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РОЗДІЛ 1

Можливий негативний вплив антибактеріальної 
терапії на плід та шляхи його попередження

Застосування антибіотиків (АБ) під час вагітності в останнє 
десятиліття зросло у всьому світі, у тому числі під час вагітно-
сті. Антибіотики є найчастішими препаратами, які призначають 
вагітним і жінкам, що годують грудьми, у діапазоні від 20% до 
49% випадків. Сучасні оцінки показують, що >20% вагітних жі-
нок отримують певний тип антибіотиків безпосередньо перед 
пологами, оскільки неліковані інфекції під час вагітності та поло-
гів є ключовими факторами материнської, а також неонатальної 
захворюваності та смертності [13]. Дійсно, унікальні імунологіч-
ні та фізіологічні характеристики вагітності пов’язані з високим 
рівнем серйозних, а іноді й летальних наслідків від різноманітних 
інфекційних захворювань. Кілька бактеріальних інфекцій станов-
лять більший ризик для матері та дитини, ніж антибіотики, які 
використовуються для лікування інфекцій. Без заперечно, в світі 
боротьби з перинатальними ускладненнями, антибіотикотерапія 
довела свою ефективність: у зв’язку з передчасними пологами; 
під час пологів, для запобігання неонатального сепсису викли-
каного стрептококом групи В (СГБ); у профілактиці ускладнень 
кесаревого розтину; при передчасному розриві плодових оболо-
нок (ПРПО); при будь-якій бактеріурії або бактеріальному вагі-
нозі (БВ). В амбулаторних умовах найпоширенішими показан-
нями для призначення антибіотиків під час вагітності є інфекції 
дихальних шляхів та сечовивідних шляхів (ІСШ). Примітно, що 
ІСШ дуже поширені протягом другого та третього триместру (до 
30%). У післяпологовому періоді антибіотики також часто при-
значають для лікування інфекцій, пов’язаних з пологами та году-
ванням груддю (наприклад, ендометрит або мастит) [8, 42]. 

У той час, як деякі з поточних показань мають серйозні при-
чини для виправдання використання АБ, потенційні ризики, 
пов’язані з надмірним і неправильним використанням, можуть 
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перевищувати переваги. Дані про безпеку антибіотиків під час 
вагітності вкрай обмежені, включаючи термін вагітності, коли 
вони споживаються. Тому для лікарів залишається актуальним 
питання; чи не завдаємо ми шкоди плодові та яких правил тре-
ба дотримуватись при призначенні лікарських препаратів під час 
вагітності та вигодовування немовляти грудьми. 

Загалом, до вагітних жінок і жінок, які годують груддю, слід 
ставитися як до інших пацієнтів: антибіотики слід призначати 
лише у разі гострої необхідності, слід віддавати перевагу анти-
біотикам вузького спектру дії перед антибіотиками широкого 
спектру дії, а дотримання прихильності слід сприяти адекватним 
консультуванням пацієнтів. Тим не менш, призначення антибіо-
тиків із невизначеним профілем безпеки для цих пацієнтів може 
бути компроміс між лікуванням інфекцій і захистом матері та ди-
тини від потенційних побічних ефектів. Занепокоєння щодо без-
пеки цих антибіотиків ґрунтується на теоретичних міркуваннях, 
до клінічних висновках або суперечливих результатах епідеміо-
логічних досліджень. Приклади включають зміну кольору зубів 
плода та пригнічення росту кісток, спричинені тетрациклінами, 
ототоксичність певних аміноглікозидів та занепокоєння щодо 
тератогенності фторхінолонів. Такі занепокоєння впливають на 
клінічні рекомендації щодо того, як слід використовувати окремі 
групи антибіотиків під час та після вагітності [17]. 

В чому ж тоді проблематика визначення безпеки АБ? Відсут-
ність доказової інформації про безпеку та ефективність більшо-
сті ліків під час вагітності призвела до недостатньої підтримки 
рішень щодо призначення антибіотиків вагітним жінкам.

Небагато (< 1 %) препаратів, схвалених на даний момент для 
використання серед дорослого населення, було офіційно або 
належним чином вивчено під час вагітності. Вагітність часто є 
стандартним критерієм для виключення з клінічних випробу-
вань, зазвичай недоступна в рандомізованих контрольованих 
дослідженнях, оскільки ці дослідження часто неможливі у вагіт-
них жінок і є потенційно неетичними [13]. Як правило, клінічні 
та епідеміологічні дослідження безпеки ліків проводяться на не-
вагітних жінках, результати екстраполюються на вагітних. Якщо 
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дослідження все-таки відбувається, то воно здебільшого носить 
характер спостереження. Дослідження впливу того чи іншого 
АБ препарату в експерименті досліджуються на тваринах, тому 
оцінювати вплив АБ на організм людини, тим більше під час ва-
гітності не коректно. Адже плацентарний бар’єр має відмінності 
між видами. Як орган передачі ліків, плацента людини є унікаль-
ною. Кров матері відокремлена від крові плода та у ворсинках є 
бар’єр, який складається з шару синцитіотрофобласта, цитотро-
фобласта, сполучної тканини та ендотелію (гемохоріальна пла-
цента). Плацента людини відрізняється від плаценти інших видів 
тварин, таких як овець або свиней (епітеліохоріальна) або собак 
і котів (ендотеліохоріальний). Гемохоріальний тип плацентації 
притаманний лише людині та деяким видам вищих приматів. 
Тому дослідження плацентарного переносу ліків у тварин важ-
ко перевести в людське середовище. Товщина плацентарного 
бар’єру також відрізняється на різних термінах гестації у люди-
ни. Після 16 тижня вагітності, відбувається зменшення товщи-
ни бар’єру через часткове зникнення шару цитотрофобласта, що 
призводить до підвищення проникності при доношеній плаценті 
порівняно з ранньою плацентою. Чим більше ступінь переходу 
фармакологічного агента через плацентарний бар’єр, тим більше 
шансів його несприятливого впливу на плід. Вплив на плід зале-
жить від здатності лікарського препарату проникати через пла-
центу в залежності від терміну вагітності. Треба зазначити, що до 
33 тижня вагітності ступінь прохідності зростає, а потім зменшу-
ється напередодні пологів. Такі особливості пов’язані зі змінами 
ангіоархітектоніки плаценти, збільшенням кровопостачання в 
плацентарному ложе, що сприяє росту плода. При тяжких пізніх 
гестозах вагітності, а також при деяких екстрагенітальних захво-
рюваннях дифузія лікарських препаратів значно сповільнюється. 
Цьому сприяють також дистрофічні і некробіотичні процеси в 
плаценті, внаслідок супутнім захворюванням. Токсичний вплив 
самого медикаменту на плаценту теж впливає на подальшу про-
хідність [1,3]. 

При розгляді питання про використання антибіотиків під час 
вагітності безпека антибіотиків для матері та плоду має вирі-
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шальне значення, оскільки деякі препарати можуть бути терато-
генними або шкідливими для плода.

Розрізняють такі види негативного впливу лікарських препа-
ратів на плід:

•	 Ембріотоксичність – вплив лікарського засобу (ЛЗ) у пер-
ші 2–3 тижні вагітності, або початковий період внутріш-
ньоутробного розвитку, з моменту запліднення до імплан-
тації бластоцисти (кінець 1-ї, початок 2-й тижні вагітності). 
У цьому періоді спостерігають максимальний ризик ембрі-
отоксичної дії лікарського засобу, що проявляється най-
частіше в загибелі зародка до встановлення вагітності. 
Найбільш ранні терміни вагітності, перший тиждень, коли 
відбувається зачаття, запліднення і нідація, складають пре-
імплантаційний період ембріогенезу. У цей період діє закон 
«все або нічого»: чи відбудеться загибель зародка і вагіт-
ність переривається, практично ще не будучи встановле-
ною (зазвичай до нідації), або високі регенераторні здібно-
сті бластомерів ембріона рятують його від дії шкідливого 
чинника. В кінці цього періоду починається диференціація 
тканин, підвищується обмін речовин ембріона, одночасно 
знижується його регенераторна здатність. Цей короткий 
період відрізняється підвищеною чутливістю ембріона до 
екзогенних впливів, в тому числі і до ліків. 

•	 Тератогенність – формуванням вроджених дефектів роз-
витку органів і систем починається приблизно через 17 
днів після зачаття і завершується до 60–70-го дня розвит-
ку плода. За даними світової літератури 5–10% випадків 
вроджених вад плода пов’язували з тератогенним впливом 
ЛЗ саме в цей період вагітності. Критичні періоди уражен-
ня різних органів відрізняються за тимчасових різниць в 
диференціювання тканин. Вражаються ті органи, які в цей 
момент знаходяться в процесі диференціації і характеризу-
ються підвищеною інтенсивністю обміну речовин. Вони ж 
є критичними щодо можливого дисморфогенезу.

	 Загибель ембріона зазвичай пов’язана зі значними змінами 
в материнському організмі, масивним ураженням всієї фе-
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топлацентарної системи. Існує деяка специфічність терато-
генної дії фармакологічних препаратів.

•	 Фетотоксичність – лікарський засіб має токсичний 
вплив перш за все на фетоплацентарний комплекс, часто 
призводить до самовільних викиднів, передчасних по-
логів, затримки росту плода. Також полягає у цілеспря-
мованій токсичній дії деяких антибіотиків на органи та 
тканини плода, наприклад, викликають ототоксичний, ге-
патотоксичний, нефротоксичний вплив, тощо [3, 13, 45].

За оцінками різних авторів, вроджені вади плода у 5–10% 
пов’язують з впливом лікарських засобів, в тому числі внаслідок 
АБ терапії під час вагітності [2]. Кокранівський огляд 2015 року, 
щодо профілактичного використання антибіотиків у другому та 
третьому триместрах, у який були включені сім рандомізованих 
контрольованих досліджень, не продемонстрував підвищеного 
ризику вроджених аномалій. Проте, автори дійшли висновку, що 
недостатньо доказів для повної оцінки. Тому, призначення анти-
біотиків слід ретельно оцінювати на індивідуальній основі, порів-
нюючи переваги та ризики як для плода, так і для матері [13, 45]. 

Численні наукові дослідницькі роботи на основі спостережень 
свідчать про негативний вплив АБ на організм матері та плода. 
Наприклад, у 2014 році акушер-гінеколог Мартінес де Техада Б. та 
співавтори з Женевської університетської лікарні опублікували 
глобальний літературний огляд про використання антибіотиків і 
зловживання під час вагітності та пологів: переваги та ризики [4]. 
Існує величезна кількість даних, які показують, що використання 
антибіотиків не позбавлене серйозних побічних ефектів. Багать-
ма авторами одностайно визначено, що широке використання 
АБ пов’язане з анафілаксією під час вагітності. У вагітних від-
значається зниження метаболічної функції печінки, яка відіграє 
колосальну роль у підтриманні гормонального рівноваги, необ-
хідного для виношування вагітності. Результатом цього є зміна 
чутливості організму вагітної до лікарських препаратів і значне 
зростання небезпеки виникнення лікарської алергії. Приблизно 
10% населення США повідомили про алергію на β-лактамний 
агент пеніцилін. Широке використання антибіотиків пов’язане з 



11

Можливий негативний вплив антибактеріальної терапії на плід та шляхи його попередження

анафілаксією у матері (2,7 випадків на 100 000 пологів), і випадки 
були описані як під час вагітності, так і в перинатальному періоді 
(для профілактики СГБ та під час кесаревого розтину). Внутріш-
ньоутробна смерть плода та материнський шок сталися внаслідок 
реакції гіперчутливості 1 типу після антибіотикопрофілактики 
під час кесаревого розтину. Анафілаксія матері має потенційно 
руйнівний вплив на оксигенацію плода. Також було відмічено, що 
у 2% людей може бути перехрестна реакція з цефалоспоринами. 
А ми звикли, якщо пацієнт повідомляє про алергію на пеніцилін, 
за альтернативу брати цефалоспорини, що не є вірним у цьому 
контексті. Краще в такому разі застосовувати макроліди. Дійсно, 
до 20% населення в цілому називають себе «алергіками на пені-
цилін» але менше ніж 10% з них підтверджуються справжньою 
алергією після належної оцінки алергії. Оральні провокаційні 
тести є золотим стандартом для підтвердження гіперчутливості 
до ліків, оскільки діагностична цінність шкірних тестів є різною 
багато пацієнтів повідомляють, що у них алергія на пеніцилін, але 
небагато мають клінічно значущі реакції [15, 33]. 

Більшість досліджень в області акушерства зосереджено на 
короткострокових ускладненнях у матері та новонародженого 
внаслідок прийому АБ, але з дуже невеликим (якщо взагалі) ін-
тересом до довгострокових наслідків. Одним з таких негативних 
наслідків призначення АБ є розвиток стійкості бактерій до АБ. 
Саме надмірне та необгрунтоване використання антибіотиків 
під час вагітності пов’язане з появою багатьох мікроорганізмів, 
стійких до антибіотиків, наприклад метицилінрезистентного 
золотистого стафілококу. Крім того, використання антибіотиків 
широкого спектру дії може призвести до підвищення частоти 
інфікування мультирезистентними мікроорганізмами, такими 
як інфекція Clostridium difficile, резистентний до ванкоміцину 
Enterococcus. Рівень СГБ, резистентного до еритроміцину, одного 
з антибіотиків вибору після передчасного розриву плодових обо-
лонок, який призначається в більшості лікарень Великобританії 
за цим показанням, досягає 35%. Також виявляли резистентний 
штам кишкової палочки у новонароджених, внаслідок якого роз-
вивався неонатальний сепсис [36]. 
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Не треба також забувати про порушення мікробіому кишків-
ника у матері внаслідок зловживання АБ, а це важливий факт 
також при грудному вигодовуванні, оскільки материнська мікро-
біота регулює неонатальний імунітет і розвиток мозку. Було при-
пущено, що застосування антибіотиків під час внутрішньоут-
робного/неонатального життя впливає на розвиток алергічних 
захворювань через їх несприятливий і можливий довгостроко-
вий вплив на мікробіоту кишечника як матері, так і дитини. [35]. 
Застосування антибіотиків може затримати та завадити ранній 
колонізації мікробіоти кишківника дитини. У свою чергу, ця за-
тримка або аномальна колонізація може перешкоджати дозрі-
ванню імунної системи дитини, і, таким чином, відігравати певну 
роль у розвитку алергії та захворювань. Антибіотики порушують 
функцію імунної системи [44]. Непрямих підтверджень цієї гіпо-
тези було більш ніж достатньо, наприклад, діти, що з’явилися на 
світ за допомогою кесаревого розтину, набагато частіше страж-
дають на астму, ніж діти, що народилися природним шляхом [26, 
34]. Водночас у дітей спостерігаються значні відмінності в бакте-
ріальному складі мікрофлори кишечника. Але експериментально 
цією темою ніхто ще не займався. Канадський біохімік і мікробіо-
лог Бретт Фінлей, (професор Університету Британської Колумбії 
у Ванкувері) [5]. Результати опубліковані у часописі Nature. Гру-
па під керівництвом Фінлея провела серію експериментів, в ході 
яких новонароджених мишенят спершу піддавали впливу анти-
біотику, а відтак – впливу алергенів. Антибіотик змінював бакте-
ріальний склад мікрофлори кишечника, а алергени провокували 
астму.  

Доведено, що ризик астми у дітей до 3 років із застосуванням 
антибіотиків у внутрішньоутробному періоді (співвідношення 
шансів [OR] 3,1, 95% довірчий інтервал CI) Існує ще менше відо-
мостей про вживання ліків за триместрами та пов’язаний із цим 
ризик. Пренатальний ризик прийому антибіотиків, пов’язаний 
з астмою та хрипами, був значним, якщо мати використовувала 
антибіотики у другому-третьому триместрах, але не протягом 
першого [10]. 

Відомий зв’язок про розвиток неонатального некротизуючого 
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ентероколіту у новонароджених та антибактеріальної терапії ма-
тері – перш за все це стосується застосування амоксиклаву, або 
впливу клавулонової кислоти на ендотелій кишківника (особли-
во при недоношеності, адже колись цей препарат застосовували 
для профілактики внутрішньоутробного інфікування (ВУІ) при 
ПРПО). У дослідженні ORACLE I новонароджені, які отримува-
ли ко-амоксиклав, мали 4-кратний ризик підозри на доведений 
некротичний ентероколіт порівняно з плацебо (4,1% проти 2,7;  
р = 0,08) Одним із запропонованих механізмів патогенезу нео-
натального некротизуючого ентероколіту є аномальна мікробна 
колонізація кишкового тракту одним або декількома видами без 
перешкод з боку конкурентів. Ко-амоксиклав міг би полегши-
ти таку колонізацію завдяки своєму спектру дії та ефективнос-
ті. Крім того, незрілий кишечник міг поглинати екзотоксин, що 
виробляється, неушкодженим, що призводило до пошкодження 
слизової Тому, ко-амоксиклав не слід призначати в контексті пе-
редчасних пологів[12]. 

Нещодавно було повідомлено, що застосування антибіотиків у 
ранньому віці пов’язане з ризиком атопічного дерматиту, еозино-
фільного езофагіту, неонатального кандидозу та целіакії, метабо-
лічні розлади, генетичні мутації. Ці мутації стосуються майбут-
ніх статевих клітин плода, внаслідок чого дефекти розвиваються 
через покоління. Інколи його ще називають «ефект бабусі». Не-
щодавно було встановлено, що вплив антимікробних препаратів 
під час вагітності викликає дитяче ожиріння, хоча специфічний 
клас антимікробних препаратів не був задокументований Не за-
перечується вплив АБ на центральну нервову систему, особливо 
такі віддалені наслідки, як епілепсія, аутизм, спастичні розлади 
[4, 9, 13]. Результати досліджень на тваринах свідчать про те, що 
імунна активація організму жінки під час вагітності може спри-
чинити порушення нервової системи плода. Будь-яка інфекція є 
найпоширенішим чинником до імунної активації під час вагітно-
сті. Цікавою є робота H.О. Atladоttir і співавт. (2012) з вивчення 
такого ускладнення у дітей, як аутизм і застосування антибіоти-
ків під час вагітності. Автори дослідили вплив інфекції разом з 
лікуванням антибіотиками під час вагітності на ризик розладів 
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аутистичного спектра та інфантильного аутизму в потомстві. 
[41]. 

У довгостроковому дослідженні немовлят, включених у дослі-
дження ORACLE II (антибіотики проти плацебо у жінок із перед-
часними пологами), ризик розвитку церебрального паралічу був 
вищим у групі немовлят, які отримували антибіотики (еритромі-
цин: 3,3% проти 1,93; 95% ДІ = 1,21–3,09; амоксиклав: 1,69% NNTH 
з еритроміцином становив 64 (95% ДІ = 37–209) і 79 з ко-амокси-
клавом (95% ДІ = 42–591). Отже, церебральний параліч цілком 
міг бути наслідком прямого впливу самих антибіотиків [23].

Дискусійним залишається питання: чи не спонукають АБ пе-
редчасні пологи. У деяких сучасних наукових роботах автори 
доводять, що вплив АБ призводить до посилення прозапальних 
цитокінів, які відіграють провідну роль для запуску передчас-
них пологів. Так, популяційне шведське когортне дослідження J 
Antimicrob Chemother 2022 [11], показало вищий ризик перед-
часних пологів серед споживачів антибіотиків порівняно з тими, 
хто їх не використовує. Взагалі, метою цього дослідження було 
виявити зв’язок між часом і тривалістю застосування антибіоти-
ків загалом і за типом антибіотиків, під час вагітності та ризиком 
передчасних пологів народження у великій загальнодержавній та 
популяційній когорті в Швеція. Підвищені чинники спостеріга-
лися для наступних груп антибіотиків у матерів без та з супутні-
ми захворюваннями, а саме відповідно: макроліди, лінкозаміди 
та стрептограміни (OR=1,63, 95% ДІ 1,45–1,83; ВШ= 2,48, 95% ДІ 
1,72–3,56); хінолони (OR=1,60, 95% ДІ 1,32–1,94; OR=2,11, 95% ДІ 
1.12–4.03); непеніцилінові β-лактами (OR=1,15, 95% ДІ 1,07–1,24; 
OR=1,39, 95% ДІ 1,07–1,83); пеніциліни (OR=1,04, 95% ДІ 1,01–
1,08; 1,23, 95% ДІ 1,09–1,40). Макроліди та лінкозаміди найчастіше 
пов’язані з передчасними пологами, включаючи супутні захво-
рювання: бактеріальний вагіноз, колонізацію уреаплазмою або 
коротку шийку матки, незважаючи на неоптимальну ефектив-
ність у зниженні ризику передчасних пологів. Так, серед матерів 
без супутніх захворювань кожне додаткове призначення антибі-
отиків під час вагітності збільшувало ризик передчасних пологів 
(OR=1,040, 95% ДІ 1,024–1,057 і ВШ=1,139, 95% ДІ 1,088–1,192 для 
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матерів без та з супутніми захворюваннями) [20]. Немає сумніву, 
що інфекція та запалення чітко пов’язані з ризиком передчасних 
пологів, але не встановлено, чи може антибіотикотерапія цьому 
запобігти. Крім того, лікування антибіотиками в контексті про-
філактики передчасних пологів може бути шкідливим. Логічним 
є те, що антибіотики можуть відігравати позитивну роль у ліку-
ванні передчасних пологів, але антибіотикотерапія в контексті 
передчасних пологів з інтактними плодовими оболонками ви-
явилася неефективною для запобігання передчасним пологам 
або неонатальній смертності. Антибіотики звичайно можуть 
допомогти подолати інфекційне ураження, пов’язане з епізодом 
передчасних пологів, і, таким чином, продовжити вагітність, але 
не обов’язково усувати пов’язане внутрішньоутробне запалення. 
Кокранівський огляд, що включає 14 рандомізованих досліджень 
із передчасними пологами та непошкодженими плодовими обо-
лонками, не показав суттєвої різниці в перинатальній чи дитячій 
смертності. Пологи до 37 тижня не були пов’язані з інфекцією, а 
скоріше з іншими патологіями в рамках так званого синдрому пе-
редчасних пологів, який міг бути посилений антибіотиками через 
механізми, що не встановлений. Використання АБ до зачаття не 
показало жодного негативного впливу на плід, тоді як ризик був 
підвищений для використання в першому та другому триместрах 
[39]. 

Для лікарів акушерів-гінекологів відомо, що інтранатальний 
хоріонамніоніт є надзвичайно небезпечним. Причиною лихоман-
ки під час пологів може бути не лише хоріамніоніт, а й тривалі 
пологи (за кожну додаткову годину: ВШ: 1,15; 95% ДІ = 1,08–1,22) 
або епідуральна аналгезія (11,8% жінок). Тому, перед початком 
внутрішньовенного введення антибіотиків слід провести повне 
обстеження, включаючи кількість лейкоцитів і С-реактивного 
білка [17]. 

Існують сумніви, пов’язані з політикою скринінгу та лікуван-
ня статевих інфекцій, таких як T. Vaginalis або БВ, для запобі-
гання передчасним пологам. У випадку T. Vaginalis було показа-
но, що лікування метронідазолом підвищує ризик передчасних 
пологів (19% у групі метронідазолу проти 10,7% у групі плацебо  
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(ОР: 8; 95% ДІ = 1,2–2,7; p = 0,004). Добре відомо, що посіви не слід 
використовувати для діагностики БВ і неускладненого вагініту. 
Кінцевою точкою є те, що велика кількість жінок отримують анти-
біотики для лікування своєї «нормальної» вагінальної флори [17]. 

Дискусійні питання тривають навколо проведення система-
тичного допологового скринінгу на СГБ, що й досі не є загаль-
новизнаним. Деякі країни, такі як Велика Британія, переважно 
застосовувала політику факторів ризику. Щоб уникнути не-
обхідності пренатального скринінгу СГБ, було запропоновано 
швидкі тести на основі полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 
Показано, що є принаймні такими ж точними (чутливість 85%), 
як і антенатальний культуральний скринінг (чутливість 81%), з 
головною перевагою виявлення тих жінок, які дійсно є носіями 
GBS під час пологів. Такі тести можуть виконуватися на місці на-
дання медичної допомоги навіть середнім медперсоналом (тобто 
акушерками) у пологовому відділенні [29]. На нашу думку, швид-
ка ПЛР під час пологів повинна бути золотим стандартом при 
прийнятті рішення про систематичний скринінг СГБ у вагітних. 
Французька група вивчала вартість проведення ПЛР. Показано, 
що стратегія ПЛР є економічно нейтральною порівняно зі стра-
тегією антенатального культурального дослідження, якщо взяти 
до уваги вартість лікування новонароджених, інфікованих СГБ, 
і з додатковою перевагою зниження частоти сепсису СГБ. Однак 
ця методика не виключає того факту, що близько 20%–30% плодів 
отримають антибіотики до пологів [6, 31].

У наукових колах та серед практичних лікарів продовжу-
ються дискусії щодо оптимальної тривалості антибактеріаль-
ної терапії. У Кокранівській базі систематизованих оглядів за 
ключовими словами «інфекції сечовивідних шляхів у вагітних» 
наявні чотири огляди (Smaill, 2007; Васкес 2003; Віллар, 2000; 
Guinto, 2010), де представлений досвід застосування антибакте-
ріальної терапії під час вагітності. Другий огляд (Виллар, 2000) 
вивчав вплив різної тривалості лікування безсимптомної бакте-
ріурії під час вагітності та ІСШ, хоча при цьому не враховував-
ся переважний агент антибактеріального впливу. Дослідження 
(країни Африки) аналізували різні за тривалістю схеми призна-
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чення антибіотиків: у 7 дослідженнях антибіотики призначались 
до строку розродження, у 21 дослідженнях – пропонували шести-
тижневий курс, а переважна більшість застосовували курс три-
валістю 3–7 днів. Як безперервне лікування, так і короткий курс 
терапії суттєво знизили частоту пієлонефриту під час вагітності, 
однак між собою за ефективністю суттєво не відрізнялись. Було 
визначено, що не є доцільним використання АБ терапії більше 10 
днів. Кілька досліджень показали, що введення лише однієї дози 
антибіотиків після пологів є однаково ефективним, ніж більш 
тривале лікування [13]. 

Цікавим є питання: коли краще починати АБ профілактику 
при кесарському розтині (КР), щодо впливу на новонародженого? 
Слід зазначити, що немає жодного проспективного дослідження 
середньо- чи довготермінового впливу на немовля. Деякі дослі-
дження не показують різниці в ускладненнях у матері незалежно 
від того, чи дають антибіотики до розрізу шкіри чи після перетис-
кання пуповини. У систематичному огляді понад 80 досліджень 
із застосування профілактичних антибіотиків при кесарському 
розтині, Кокранівське співробітництво спеціально досліджувало 
вплив профілактичних антибіотиків на частоту післяпологових 
інфекційних ускладнень, а також побічні ефекти матері та трива-
лість перебування в лікарні. Доведено, що антибіотикопрофілак-
тика для жінок, які перенесли кесарів розтин (КР), є корисною 
для зниження післяпологової інфекційної захворюваності для 
пацієнтів з високим ризиком, так і для пацієнтів з низьким ри-
зиком інфікування. Але в той час, для всіх КР (як планових, так 
і екстрених) єдиним результатом, який збільшився до 40%. після 
профілактичного прийому антибіотиків, були побічні ефекти у 
матері, на відміну від ризику інфікування – 8–30 % [17, 20]. 

Отже, сучасний досвід про надмірне лікування АБ на основі 
факторів ризику під час вагітності, вимагає вдосконалювати та 
розробляти стратегію щодо раціонального використання антибі-
отиків. 

Багато схем лікування антибіотиками мають однакову ефек-
тивність, але вибір типу антибіотика ґрунтується на фармакокі-
нетиці, безпеці та вартості. 
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Фактори, які впливають на фармакокінетику та метаболізм 
АБ під час вагітності та лактації. Вагітним жінкам зазвичай при-
значають дозу для дорослих. Екстраполяція фармакокінетичних 
характеристик антибактеріального препарату при дослідженнях, 
проведених на невагітних дорослих, не враховує вплив багатьох 
фізіологічних змін, які відбуваються під час вагітності. Більшість 
фізіологічних змін проявляються протягом першого триместру і 
досягають піку протягом другого триместру вагітність. Ці зміни 
можуть призвести до фармакокінетичних змін антибіотиків, що 
потребує коригування дози або ретельного моніторингу та оцін-
ки. Блювота – підвищення рН шлунка, серцевого викиду, потік 
і час кишкового процесу можуть змінити пероральне всмокту-
вання. Зміни об’єму циркулюючої крові, кількості води, жиру, 
клубочкової фільтрації, змісту білків в плазмі впливають на 
швидкість і ефективність розподілу ЛЗ. Збільшення обсягу поза-
клітинної рідини, об’єму циркулюючої крові, ниркового кровото-
ку і клубочкової фільтрації у вагітної, а також надходження ЛЗ в 
організм плода і амніотичну рідину призводять до зниження кон-
центрації деяких ЛЗ в плазмі крові вагітних (порівняно з невагіт-
ними). В результаті значного збільшення швидкості клубочкової 
фільтрації у вагітних (70%) і зниження ступеня зв’язування з 21 
білками елімінація ЛЗ зростає. Під час вагітності та в ранній піс-
ляпологовий період (з 15-го тижня вагітності і до 2 тижнів після 
пологів) відмічено зменшення зв’язування лікарських засобів з 
білками плазми, насамперед з альбумінами, що обумовлено зни-
женням їх кількості (15–30%), конкуренцією за зв’язування з біл-
ками між ЛЗ і ненасиченими жирними кислотами, концентрація 
яких під час вагітності значно зростає. Зниження ступеня зв’я-
зування з білками призводить до того, що концентрація вільної 
фракції ЛЗ значно підвищується [1].

Вагоме значення для трансплацентарного переходу лікарських 
препаратів мають:

–	 молекулярна маса лікарського препарату;
–	 інтенсивність матково-плацентарного кровообігу; 
–	 морфофункціональна зрілість плаценти;
–	 здатність препарату до іонізації і розчинення в ліпідах; 
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–	 ступінь зв’язування з білками плазми;
–	 різниця між рН крові та АБ. 
Менша дифузія ліків створюється під час рівноваги рН, через 

нижчий рН плода і більш іонізованої форми препарату. Проте, 
препарати з значною кислотністю, такі як ампіцилін і метицилін, 
демонструють повний перехід через плаценту, незважаючи на їх 
високоіонізований стан. Зменшення рівня альбуміну та зміни рН 
плазми матері призводять до зниження зв’язування з білками та 
підвищення концентрації незв’язаного препарату. 

При тяжких пізніх гестозах вагітності, а також при деяких екс-
трагенітальних захворюваннях дифузія лікарських препаратів 
значно сповільнюється. Якщо препарат гарно зв’язується з білка-
ми, то він більше біодоступний, це є якісно для лікування певного 
локусу в організмі. Якщо погано зв’язується, тоді він довше буде 
циркулювати в крові, гарно проходити через плаценту, але також 
швидкий метаболізм у печінці зробить АБ менш тривалішим [1]. 

На інтенсивність печінкового метаболізму впливає зміна гор-
мональної регуляції, співвідношення величини серцевого викиду 
і печінкового кровотоку. Високий рівень прогестерону і прегнан-
діолу на останньому триместрі вагітності блокує глюкуроніл-
трансферази, послаблюючи процеси кон’югації ліків. Під час ва-
гітності відзначають різноспрямовану зміну активності багатьох 
печінкових ферментів, що беруть участь у фазах метаболізму ЛЗ, 
причому для ряду ферментів ця активність варіює залежно від 
термінів вагітності (наприклад, активність ізоферменту цитохро-
му Р-450 3А4 підвищена протягом усього терміну вагітності). Цей 
процес має важливе значення для усунення ліків з організму та 
запобігає накопиченню токсичних метаболітів. Ферменти CYP – 
родина монооксигеназ різноманітної групи ферментів, які каталі-
зують реакції окиснення органічних речовин. Взаємодії за участю 
ферментів CYP можуть мати значні клінічні наслідки, причому 
деякі взаємодії призводять до підвищення токсичності або зни-
ження ефективності ліків, а також підвищеного ризику побічних 
ефектів. З іншого боку, препарати, які активізують ферменти 
CYP, такі як рифампіцин, можуть знизити концентрації ліків у 
плазмі, що метаболізуються цими ферментами, що, в свою чер-
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гу, призводить до зниження ефективності. Наприклад, знижен-
ня активності ізоферменту цитохрому Р-450 1А2 призводить до 
прогресивного збільшення періоду напіввиведення, наприклад 
кофеїну (у I триместрі вагітності він дорівнює 5,3 год, у II – 12 год 
і в III – 18 год) [1]. 

Для безпечного грудного вигодовування немовля на фоні ан-
тибактеріальної терапії матері теж треба враховувати деякі осо-
бливості фармакокінетики ЛЗ та правила їх застосування, а саме: 
ліки, які вводяться парентерально через низьку пероральну біо-
доступність, можуть погано засвоюватися немовлям через грудне 
молоко; препарати з тривалим періодом напіввиведення з орга-
нізму матері можуть мати кумулятивний вплив на немовля; через 
менш зрілі функції печінки та нирок недоношена дитина менш 
здатна метаболізувати та виводити ліки порівняно з доношеними 
немовлятами; при порушенні функції печінки або нирок накопи-
чуються в організмі матері, концентрація їх у грудному молоці 
підвищується [17, 18]. 

Перехід медикаментів в материнське молоко полегшують такі 
властивості: 

–	 низька молекулярна маса,
–	 низька ступінь дисоціації, 
–	 лужна середовище, 
–	 хороша жиророзчинність, 
–	 низький ступінь зв’язування з білками. 
Більшість препаратів надходить у грудне молоко в низьких 

концентраціях (низьке співвідношення) М до П та низька від-
носна доза для немовлят) і є відносно безпечними для грудного 
вигодовування. Сумарна доза АБ (яка дозволена при лактації) ва-
ріює від 0,001% до 5% від стандартної терапевтичної дози, що не 
призводить до токсичного ефекту. У середньому новонароджені 
споживають 165 мл молока на 1 кг в добу, тому максимальна роз-
рахункова доза препарату, що надійшла за добу в організм дити-
ни з молоком матері, дорівнює максимальній концентрації цього 
препарату в грудному молоці, помноженої на 165 мл/кг на добу. 
Щоб уникнути можливого впливу АБ на немовля при грудному 
вигодовуванні – необхідно уникати прикладання до грудей у пе-
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ріод пікової концентрації препарату. Для зменшення надходжен-
ня ЛЗ в організм дитини з молоком матері рекомендовано робити 
велику перерву між прийомом ЛЗ і годуванням груддю. Концен-
трація АБ, що надходить в організм новонародженого разом з 
молоком кількість ЛЗ зазвичай становить 1–2% дози, прийнятої 
матір’ю. Тому, більшість з них відносно безпечно для дитини (не 
можна виключити можливості сенсибілізуючої дії ЛЗ) [18].

 Отже, використання антибіотиків під час вагітності та періо-
ду грудного вигодовування може суттєво відрізнятися від періо-
ду до вагітності щодо частоти призначення, типу призначених 
антибіотиків та показань.

Провідні країни світу впровадили систему збору інформації 
про безпеку ЛЗ для прийняття відповідних регуляторних заходів 
із метою раціональної фармакотерапії пацієнтів. Найбільш ґрун-
товні інформаційні ресурси про безпечне застосування ліків при 
вагітності функціонують у світі:

•	 Рекомендації спеціалізованих провідних установ у Європі 
та США, наприклад Європейська рада Коледжу з Акушер-
ства та Гінекології (European Board and College of Obstetrics 
and Gynaecology – EBCOG.

•	 Американська школа акушерів та гінекологів (The American 
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG). 

Інформаційні тератологічні системи, які акумулюють дані про 
виникнення вроджених вад: 

•	 Європейська мережа нагляду за вродженими аномаліями 
(European Surveillance of Congenital Anomalies (EUROCAT), 
яка містить 43 реєстри у 23 країнах. Метою є системати-
зувати епідеміологічну інформацію про вроджені вади в 
Європі, вивчити ефективні методи для профілактики тера-
тогенної дії ЛЗ. Діє як інформаційний ресурс для медичних 
працівників та населення. Починаючи з 1989 р. публіку-
ються звіти про результати, які можна отримати у вільному 
доступі у мережі Інтернет. 

Європейська мережа тератологічного інформаційного обслу-
говування (European Network of Teratology Information Services 
(ENTIS). Головним завдання є координація та співпраця терато-
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логічних інформаційних служб (Teratology Information Services) 
різних країн, збір даних про методи первинної профілактики 
вроджених дефектів чи інших розладів розвитку дітей. Резуль-
тати цієї мережі показують, що існує до 4% ризик народження 
дитини з вродженими вадами, а при застосуванні ЛЗ зростає 
до 10%. Слід відзначити, що у США Управлінням з продоволь-
ства і медикаментів (FDA) для збору інформації про безпеку лі-
ків при вагітності також створені спеціальні Реєстри (Pregnancy 
Registries). Кожен Реєстр базується на реальних даних від паці-
єнток про побічні дії ліків, які вони застосовують під час вагіт-
ності, а також про стан новонароджених дітей. Найбільш вагома 
організація – це Європейська академія пацієнтів (EUPATI), яка 
представляє інтереси при розробці інноваційних ЛЗ та ініціює 
забезпечення об’єктивної інформації та проведення належної 
освіти пацієнтів про дію і безпеку препаратів, щоб покращити 
результати лікування. 

Всесвітня асамблея охорони здоров’я 2014 року висловила 
серйозну стурбованість щодо стійкості до антибіотиків через 
надмірне та неправильне використання антибіотиків і закликала 
до негайних дій для боротьби зі стійкістю до антибіотиків у гло-
бальному масштабі. Як метод визначення тератогенного потенці-
алу ліків FDA у 1979 році запровадило систему класифікації АБ 
за ризиком для вагітності. Цей мандат вимагав, щоб препарати, 
які нещодавно вийшли на ринок, включали категорії ризику вагіт-
ності A, B, C, D та X які доповнюється загальними положеннями 
для інтерпретації ризику. У грудні 2014 року FDA схвалила та оп-
рилюднила новий формат і вміст для маркування продукту, який 
набув чинності в червні 2015 року, який скасовує оригінальну си-
стему категорій вагітності FDA для всіх ліків, що відпускаються за 
рецептом, затверджених з червня 2001 року. Для визначення ри-
зиків впливу АБ на вагітних у 2015 FDA році покращує манкіров-
ку медпрепаратів та категорії ризику при вагітності. Маркування 
про ризики медикаменту для вагітних включає тепер і пологи. 
Окремим пунктом є маркування про безпеку при вигодовуванні 
груддю, доповнює ризики при плануванні вагітності, тобто вказує 
потребу контрацепції при прийомі ЛЗ [13, 40] (рис.1). 



23

Можливий негативний вплив антибактеріальної терапії на плід та шляхи його попередження

 
Рис. 1. Зміна маркування лікарських засобів при вживанні  

(з 2015 року згідно FDA)
 

Отже, на теперішній час в усьому світі використовують нижче 
подані категорії ризику ABCD, залежно від ступеня ризику і рів-
ня несприятливого, насамперед тератогенного впливу:

А (безпечні) – контрольовані дослідження у вагітних не про-
демонстрували ризику для плода при застосуванні у І триместр 
вагітності;.

В (умовно безпечні; наприклад пеніциліни, цефалоспори-
ни) – дослідження на тваринах не виявили ризику для плода, але 
при цьому немає даних, отриманих в ході контрольованих дослі-
джень у вагітних.

С (потенційно небезпечні; наприклад макроліди, фтор- 
хінолони) – для цих препаратів у дослідженнях на тваринах ви-
явлено ризик для плода (тератогенний, ембріогенний або інший 
ефект) за відсутності контрольованих досліджень або дані лабо-
раторного тестування на тваринах відсутні. Ліки слід призначати 
тільки в тому випадку, коли необхідність його застосування ви-
правдовує потенційний ризик для плода;

D (небезпечні: наприклад тетрацикліни) – є доведений ри-
зик несприятливого впливу на плід, однак очікуваний ефект 
препарату у вагітної дозволяє йти на ризик (наприклад життє-
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загрозливий стан). Препарати можуть бути застосовані тільки за 
відсутності іншої більш безпечної альтернативи.

Переважна більшість антибіотиків, схвалених FDA, мали 
«невизначений» потенціал викликати аномалії розвитку плода 
[13,15,40]. Жодний АБ препарат не був віднесений до категорії 
А. Найбільш безпечними для вагітності є АБ препарати що нале-
жать до категорії В. Такі антибіотики, як бета-лактами, ванкомі-
цин, нітрофурантоїн, метронідазол, кліндаміцин і фосфоміцин, 
зазвичай вважаються безпечними та ефективними під час ва-
гітності. Наприклад, пеніциліни та цефалоспорини, не показали 
свого негативного впливу на плід, тому їх дозволено призначати 
в усіх термінах вагітності. Також до категорії В належать: еритро-
міцин, азітроміцин, джозаміцин, фосфаміцин та метранідазол, 
але перелічені препарати рекомендовано призначати тільки у ІІ 
– ІІІ триместрі. Кліндаціцин – вимагає переглянути рекомендації 
щодо його застосування під час вагітності. Фторхінолонів і те-
трациклінів зазвичай уникають під час вагітності [13].

Внаслідок отриманого досвіду та численних досліджень впли-
ву того чи іншого ЛЗ на плід доречно зупинитись окремо на гру-
пах АБ препаратів та рекомендаціях, щодо їх застосування під 
час вагітності та лактації 

β-лактамні антибіотики

Належать до категорії В за рекомендаціями FDA, залишаються 
найпоширенішим класом антибіотиків, які заповнюються під час 
будь-яких періодів вагітності (> 60%), і їх все частіше заповнюють 
під час вагітності та після вагітності. Хоча β-лактамні антибіоти-
ки загалом вважаються безпечними під час вагітності, показники 
резистентності до цих антибіотиків швидко зростають. 

В моніторинговому дослідженні Michigan Medicaid Recipients, 
яке охопило 229101 завершену вагітність в період між 1985 та 
1992 роками, виявлено 4597 новонароджених, які зазнали впливу 
пеніциліну V в І триместрі. Виявлено 202 (4,4%) великі вродже-
ні вади при очікуваних 195. Специфічні дані доступні для 6 ка-
тегорій вроджених вад (виявлені/очікувані): серцево-суднної 
системи – 46/56; полідактилії – 17/13; розщілини хребта – 3/2; 
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орофаціальних розщілин – 5/7; редукційних вад кінцівок – 7/8; 
гіпоспадії – 8/11. Ці дані не підтримують асоціації між препара-
том та вродженими вадами розвитку [18].

Раніше призначення пеніциліну пов’язували з посиленням ак-
тивності матки та абортом. Невідомо, чи це було пов’язано з до-
мішками, чи з самим пеніциліном. З того часу, як це повідомили у 
1950 році, нових даних не поступало. Зараз відомо, що пеніцилін 
пригнічує естріол, як зв’язаний з плазмою, так і той, що екскрету-
ється з сечею. Естріол в сечі раніше використовували для оцінки 
стану фетоплацентарної частини, знижений рівень асоціювали з 
дистресом плода [18]. 

Пеніциліни, амінопеніциліни дуже гарно проходять через 
плацентарний бар’єр, що важливо для профілактики ВУІ, осо-
бливо при наявності СГВ. Пеніциліни є першим вибором у ви-
падку стоматологічних інфекцій під час вагітності. Для алергіків 
альтернативою можуть бути макроліди [15]. Концентрація цього 
препарату в сироватці крові вагітної падає на 50%, тому не тре-
ба боятись високих доз, для більшої терапевтичної ефективності 
рекомендовано збільшувати кратність призначення цих АБ. Аб-
солютно безпечні при вигодовуванні. Відносна доза пеніциліну 
у грудному молоці для немовлят становить 0,24%; – 60%; М:П 
коефіцієнт 0,016–0,37. Прослідковується алергічна сенсибіліза-
ція або реакція у раніше сенсибілізованих немовлят; порушення 
шлунково-кишкової флори [17,18].

Група цефалоспоринів І та ІІ покоління безпечні для плода, 
тому їх відносять до категорії В. Цефалоспорини різних поко-
лінь також мають різний ступінь проникнення крізь плаценту 
який, як правило, зростає у ІІІ триместрі. Концентрація цих АБ 
в крові вагітних зменшена, тому призначенні дози можуть бути 
збільшені, відповідно до максимальної терапевтичної. Велике 
дослідження 2001 року не виявило тератогенного ризику при 
пренатальному впливі цефалоспоринів, використавши базу да-
них угорського наглядового дослідження випадок-контроль за 
період 1980–1996 років (Hungarian Case–Control Surveillance of 
Congenital Abnormalities) для вивчення асоціації між цефалоспо-
ринами(цефалексин, цефаклор, цефамандол, цефоперазон, це-
фотаксим, цефтибутен, цефуроксим) та вродженими вадами [27]. 
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Американська академія педіатрії у 2001 році визнала цефазо-
лін сумісним з грудним вигодовуванням. Для оцінки впливу на 
плід цефалоспоринів 3 покоління на сьогодні недостатньо до-
сліджень, щоб стверджувати про їх безпеку. Цефтриаксон може 
спричинити холестаз і псевдохолелітіаз, що слід ураховувати під 
час лікування вагітних із захворюваннями жовчних шляхів. Існує 
потенційний зв’язок між цефтриаксоном та ядерною жовтяни-
цею у новонародженого. Було зафіксовано одне повідомлення у 
США (шт.Мічиган) про ваду серця у новонародженої дитини від 
матері, якій призначали цефтриаксон у 1 триместрі. Фармакіне-
тична характеристика цефтриаксону – кислий і сильно зв’язаний 
з білками (60–95%); відносна доза для немовлят при грудному ви-
годовуванні становить 0,9%; безпечний. Можлива модифікація 
флори кишківника, або прямий вплив на немовля у вигляді алер-
гічної реакції або сенсибілізації [17, 18].  

Цефалоспорини зазвичай призначають для лікування пієло-
нефриту. Треба зазначити, що фосфоміцин, який широко ви-
користовують для лікування ІСШ, не підходить для лікування 
пієлонефриту вагітних. Дослідження показали ефективність цьо-
го препарату тільки при лікуванні циститу.

Макроліди 

Серед макролідних антибіотиків в акушерстві відають перева-
гу еритроміцину, азитроміцину, джозаміцину. FDA відносять до 
цю групу АБ категорії В. Макроліди досягають широкого розпо-
ділу в тканинах та високих внутрішньоклітинних концентрацій, 
що значно сприяє їх ефективності та особливого впливу на ін-
фекції ІСШ, що сприяє профілактиці ВУІ при передчасному роз-
риві плодових оболонок[31]. Гарно зв’язуються з білками плазми. 
Плацентарне проникнення азитроміцину низьке, що обмежує 
вплив антибіотика на плід під час лікування генітальної мікоп-
лазми та уреоплазми під час вагітності [16, 28]. 

Тератогенні ризики макролідів – урогенітальні аномалії (гіпо-
спадії), можлива нестійка шлуночкова тахікардія у новонародже-
ного [32, 38].
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Відсутність перехресної реакції з пеніцилінами та цефалоспо-
ринами робить макроліди привабливим вибором для тих у кого є 
алергічні реакції. Відносна доза еритроміцину у грудному молоці 
для немовлят становить 1,4%; 66%; М:П коефіцієнт 0,02–1,6; без-
печний [18]. 

Взагалі, загальна кількість призначень антибіотиків (зокрема 
макролідів) під час вагітності, зменшується в останні роки, мож-
ливо, в результаті широкомасштабних зусиль в сенсі їх раціо-
нального призначення. 

Група карбапенемів

Ертапенем, меропенем і дорипенем відносяться до категорії В 
за рекомендаціями FDA для вагітності, тоді як іміпенем-циласта-
тин відноситься до категорії С. Породіллям, яким необхідно при-
значити іміпенем, меропенем не рекомендують грудне вигодову-
вання[13]. 

Терапію карбапенемом слід призначати вагітним жінкам з ін-
фекціями, резистентними до пеніциліну та цефалоспорину. Але, 
можливі теж алергії на ці препарати, особливо у людей з алергією 
на пеніцилін. Це пов’язано з схожою за біохімічною структурою 
пептидних антибіотиків з в – лактамним ланцюжком [25] (рис. 2). 

 

Рис. 2. Пеніциліни, цефалоспорини, монобактами і карбапенеми  
та β-лактамне кільце  
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Антибіотики, яких слід уникати під час вагітності:
Стрептоміцин – швидко проходить через плаценту 

(концентрація його в крові плоду близько 50% вмісту в 
крові вагітної). Відома нейротоксична (у тому числі ото-
токсична) дія стрептоміцину при лікуванні вагітних від 
токсоплазмозу [43]. У дітей, народжених від матерів, які 
отримували стрептоміцин протягом першого триместру 
вагітності виникає необоротна двобічна вроджена глухо-
та [13]. Стрептоміцин, тетрацикліни та триметоприм, осо-
бливо у 3-му триместрі, перешкоджає метаболізму фолатів, 
тому треба уникати їх вживання в 1-му триместрі.

Інші аміноглікозиди, наприклад тобраміцин, гентамі-
цин та амікацин, можна використовувати для короткого 
курсу терапії, якщо вони ретельно контролюються, і пере-
ваги переважають ризики. Серед АБ цієї групи найбільше 
спостережень показали про безпечність гентаміцину. Хоч 
цей препарат відноситься до групи С згідно FDA. Гентамі-
цин ми застосовуємо особливо при лікуванні хоріоамніоні-
ту. При застосуванні його малими курсами, або максималь-
ними одноразовими дозами немає негативного впливу на 
малюка. Є повідомлення про ототоксичний вплив та роз-
виток дисплазії нирок у плода при вживанні гентаміцину 
під час вагітності [37]. 

Тетрацикліни

Бактеріостатична група протимікробних засобів, які зв’язу-
ються з 30S рибосомною субодиницею, протипоказані під час 
вагітності бо призводять до некрозу печінки, дефектів кісток у 
плода. Тетрацикліни можуть утворювати комплекс з кальцієм 
і призводити до зміни кольору кісток і зубів, а у високих дозах 
пригнічують ріст кісток та викликають гіпоплазію зубної емалі 
[13].
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Хінолони та фторхінолони

Дуже ефективна група бактерицидних протимікробних за-
собів, діють шляхом інгібування бактеріальної ДНК-гірази та 
ферменту топоізомерази IV. Але їх пов’язують з токсичною дією 
для нирок, серця та центральної нервової системи. Фторхіноло-
ни, також пригнічують синтез ДНК, що можливо, призводить 
до агенезії органів або навіть канцерогенезу у плода. Хінолони 
та підгрупа фторхінолонів є класом антибіотиків, які зазвичай 
використовуються для лікування широкого спектру інфекцій. 
Однак профіль їх безпеки у вагітних жінок є суперечливим. До-
слідження на тваринах показали, що фторхінолони викликають 
пошкодження суглобового хряща. У подальших дослідженнях, 
проведених на ембріональних тканинах плода, in vitro фторхі-
нолони спричиняли порушення розвитку кінцівок. Але зв’язок 
між фторхінолонами та артропатією в основному був описаний 
у незрілих тварин і лише рідко у людей, однак це призвело до об-
меження використання хінолонів під час вагітності. У 2018 році 
було проведено систематичний огляд і мета-аналіз, що оцінюють 
безпеку застосування хінолонів протягом будь-якого періоду 
вагітності та лише протягом першого триместру. Застосування 
хінолонів протягом першого триместру вагітності не було пов’я-
зане з підвищеним ризиком вроджених вад, мертвонароджень, 
передчасних пологів або низької ваги при народженні [14]. 

Левоміцетин пригнічує кістковий мозок плода. Немає достат-
ньо відомостей про дію ніфуроксазиду. Тому не можна стверджу-
вати про його безпечність [13]. 

Протигрибкові препарати

Залишаються складною категорією ліків, які призначають під 
час вагітності, оскільки сучасне розуміння фармакокінетики при 
вагітності змінилося. Останній акцент на протигрибкових препа-
ратах під час вагітності був опублікований в 2003 Moudgal і Sobel. 
Протягом останніх 10 років FDA схвалено три нові протигрибко-
ві препарати: позаконазол, мікафунгін і анідулафунгін [21]. 
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 Відомо що, азоли впливають на C14-деметилази і, таким чи-
ном, пригнічують біосинтез ергостеролу, істотного елемента клі-
тинних мембран грибів. 

Протигрибковий препарат флуконазол FDA перекласифіку-
вало з категорії C до категорії D (за винятком разової дози 150 мг 
для вагінального кандидозу). Доведено, що флюконазол у високих 
дозах (понад 400 мг на добу), викликає клінічні прояви подібні 
до синдрому Ентлі–Бікслера, пов’язані з краніосиностозом, тра-
пецієподібноцефалією та гіпоплазією середньої частини обличчя. 
Загальна добова доза ≤300 мг не підвищує ризик вроджених роз-
ладів і може розглядатися за відсутності місцевої альтернативи 
після першого триместру.

Ністатин FDA класифікує як категорію А при поверхневих 
інфекціях при вагітності для місцевого застосування. За даними 
угорських наукових дослідників під впливом ністатин підвищує 
ризик гіпоспадії у плодів, тому доцільно уникати його викори-
стання протягом критичного періоду для формування цієї вади 
розвитку, тобто у період 8–14 тижнів вагітності. 

Таким чином, наведені дані свідчать про наявність великої кіль-
кості сучасних антибіотиків, які можна застосовувати у вагітних.

Практика призначення та використання антибіотиків у допо-
логовому догляді різниться в різних країнах і популяціях і може 
значно сприяти глобальному поширенню стійкості до антибіо-
тиків. З метою профілактики нераціонального або шкідливого 
впливу АБ під час вагітності, на сучасному етапі активно роз-
вивається збір інформації щодо практики застосування анти-
бактеріальної терапії з метою її удосконалення та запобіганню 
негативних наслідків. Наприклад проект MIcrobes in Mothers 
(MIMO)-Global був спрямований на вивчення практики призна-
чення антибіотиків під час допологового догляду в різних краї-
нах [42]. В ньому представлені дані за період з 1 червня 2022 року 
по 1 січня 2023 року серед постачальників медичних послуг, які 
працюють в ANC, з різних країн світу було проведено перехрес-
не онлайн-опитування. 53 058 вагітностей отримані з Медично-
го реєстру народжень Норвегії, пов’язаного з Норвезькою ба-
зою даних рецептів (2006–2016). Це дослідження дає оновлений 
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загальнонаціональний огляд рецептів на антибіотики вагітним 
і годуючим жінкам у Норвегії [19]. Оцінили схеми призначення 
антибіотиків до, під час і після вагітності та зробили крок далі, 
щоб визначити фактори, пов’язані з призначенням антибіотиків, 
а також схеми виписування антибіотиків першого ряду та анти-
біотиків широкого спектру дії. Цікаву інформацію представлено 
у 2023 фахівцями з Нідерландів, Департаментом охорони здо-
ров’я, в тому числі кафедрою акушерства та гінекології Медично-
го центру Маастрихського університету, в на основі проведено-
го мета-аналізу з опитуваннями медичних працівників, як вони 
приймають рішення про призначення антибіотиків вагітним 
жінкам і які фактори відіграють роль у цьому процесі. За допомо-
гою довільних текстових відповідей, щоб визначити прогалини, 
проблеми та пропозиції, а дані були проаналізовані за допомогою 
тематичного аналізу. Всього в аналіз було включено 137 повних 
опитувань, в основному від гінекологів/акушерів з 22 різних кра-
їн. Зібрані за допомогою питань із множинним вибором відпові-
дей дані були використані для визначення найпоширеніших діа-
гностованих інфекцій і типу призначених антибіотиків. Знання, 
отримані в рамках цього проекту, застосовані для формулювання 
рекомендацій щодо вдосконалення клінічних настанов для при-
значення антибіотиків. Так, у 2023 році МОЗ України затвердило 
стандарт медичної допомоги з раціонального застосування ан-
тибіотиків МОЗ наказом № 1513 затвердило новий Стандарт ме-
дичної допомоги «Раціональне застосування антибактеріальних 
і антифунгальних препаратів з лікувальною та профілактичною 
метою». Загалом національні та міжнародні клінічні настанови та 
протоколи лікарень найчастіше використовуються в якості дже-
рел інформації, щодо раціонального застосування антибіотиків 
під час вагітності та післяпологового періоду. 

Розуміння актуальних тенденцій у використанні антибіотиків 
при допологовому розриві плідних оболонок дозволяє покращи-
ти клінічну практику та забезпечити оптимальні результати для 
вагітних.

За даними ВООЗ, антибіотикорезистентність входить до 10 
загроз для людства. 
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ГОЛОВНІ ПРИЧИНИ ВИНИКНЕННЯ СТІЙКОСТІ 
ДО АНТИБІОТИКІВ:
•	 Надмірне використання антибіотиків.
•	 Використання антибіотиків без лікарського призначення.
•	 Недотримання пацієнтами курсу лікування.
•	 Надмірне використання антибіотиків у промисловості.
•	 Неналежний інфекційний контроль у лікарнях і закладах 

охорони здоров’я.
•	 Неналежна гігієна та санітарія.

ОСНОВНИМИ ПРИНЦИПАМИ ПРИЗНАЧЕННЯ 
АНТИБІОТИКІВ Є:
•	 Комплексний підхід до застосування антибіотиків, спря-

мований на оптимізацію їх використання, запобігання ви-
никнення резистентності до антибіотиків та покращення 
результатів лікування 

•	 Дотримання клінічних рекомендацій щодо застосування 
антибіотиків.

•	 Застосування антибіотиків тільки при необхідності.
•	 Використання найбільш ефективних антибіотиків для кон-

кретного типу бактерій.
•	 Оптимальне дозування антибіотиків.
•	 Неприпустимість самолікування антибіотиками.
•	 Постійний моніторинг за застосуванням антибіотиків.
•	 Навчання персоналу клініки правильному використанню 

антибіотиків.
В останні роки виникають БЛШС-продуценти – це бактерії, 

що виробляють бета-лактамази з розширеним спектром дії, що 
робить їх стійкими до багатьох стандартних антибіотиків. Бе-
та-лактамази широкого спектру (БЛШС) – це тип бета-лактамаз, 
ферментів, які виробляються деякими бактеріями і здатні розще-
плювати широкий спектр бета-лактамних антибіотиків, таких як 
пеніциліни та цефалоспорини (включаючи більшість третього 
покоління, наприклад, цефтріаксон, цефотаксим).

БЛШС нейтралізують ефективність антибіотиків шляхом роз-
щеплення їх бета-лактамного кільця. Це робить ці антибіотики 
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неефективними проти бактерій, які виробляють такі ферменти. 
Вони можуть мати розширений спектр: БЛШС можуть руйнува-
ти багато бета-лактамних антибіотиків, включаючи цефалоспо-
рини третього покоління (наприклад, цефтріаксон), але зазвичай 
вони не діють на карбапенеми (наприклад, меропенем чи іміпе-
нем), хоча деякі штами можуть бути резистентними і до них. 

Це важливо тому, що: це 1) обмежує вибір антибіотиків: Бак-
терії, які виробляють БЛШС, мають стійкість до багатьох стан-
дартних антибіотиків, що значно обмежує можливість лікування; 
2) передачу резистентності: бактерії, які виробляють БЛШС, мо-
жуть передавати свої гени резистентності іншим бактеріям че-
рез плазміди, що сприяє поширенню резистентності; 3) потребує 
спеціальної терапії: лікування інфекцій, викликаних БЛШС-про-
дуцентами, вимагає застосування більш потужних антибіотиків, 
таких як карбапенеми або комбінації з інгібіторами бета-лакта-
маз (наприклад, піперацилін/тазобактам).

До бактерій які можуть бути БЛШС-продуцентами відносять:
1.	 Escherichia coli (E. coli) – один з найпоширеніших патогенів, 

що виробляють БЛШС.
2.	 Klebsiella pneumoniae – інший важливий патоген, який 

може виробляти БЛШС.
3.	 Proteus mirabilis – інколи може бути БЛШС-продуцентом.
4.	 Enterobacter spp. – деякі види цієї родини можуть продуку-

вати БЛШС.
5.	 Citrobacter spp. – також можуть виробляти ці ферменти.
Для визначення наявності БЛШС-продукції у бактерій вико-

ристовують спеціальні методи лабораторного тестування:
1.	 Метод дискового дифузії – використовується для перевірки 

чутливості до антибіотиків.
2.	 Тест на гідроліз цефалоспоринів – визначення здатності 

бактерії розщеплювати антибіотики.
3.	 ПЦР (полімеразна ланцюгова реакція) – для виявлення ге-

нів, що кодують БЛШС.
Боряться з БЛШС-продуцентами таким чином:
1.	 Антибіотикові стратегії: Застосування карбапенемів (як 

меропенем, іміпенем) часто є лікуванням вибору.
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2.	 Інфекційний контроль: Важливим є контроль за інфекція-
ми та профілактика передачі БЛШС-продуцентів в лікар-
нях, оскільки вони можуть бути передані від одного паці-
єнта до іншого.
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Бактеріальний вагіноз та вагітність

Бактеріальний вагіноз (БВ) – відносно новий термін, який 
визначається як загальний інфекційний вагінальній синдром у 
жінок та виділяється у окрему нозологічну форму, при якому від-
сутні патогенні збудникі, ознаки запалення слизової оболонки, 
але спостерігаються піхвові виділення з неприємним запахом. За 
міжнародною класифікацією хвороб БВ належить до розподілу 
«Вагініти». 

Тобто БВ – дисбактеріоз вагінальної мікробіоти, клінічний 
незапальний синдром, при якому відбувається зміна екосистеми 
піхви та заміщення домінуючих у мікрофлорі вагіни мікроорга-
нізмів роду Lactobacillus асоціацією різних бактерій, переважно 
облігатно-анаеробних організмів, таких як Gardnerella vaginalis, 
Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas, Peptostreptococcus, 
Mobiluncus, Mycoplasma hominis та інші, що обумовлює збіль-
шення рН піхви. 

Особливе значення при оцінці піхвового мікрообіоценозу 
має загальна кількість колоніє утворюючих одиниць (КУО) в  
1 мл секрету. У здорових жінок вона складає 107–108 КУО/мл, се-
ред якої більше 90% припадає на лактобактерії, а умовно-пато-
генні мікроорганізми (бактерії, віруси, найпростіші, гриби) зна-
ходяться в незначній концентрації. Мікроби нормальної флори 
піхви є представниками при БВ, але різко підвищується їх кіль-
кість та порушується співвідношення аеробів та анаеробів у спів-
відношенні 1:100 (в нормі 1:5), тому кількість КУО коливається 
від 109 до 1012 в мл. 

Доказано, що захист від інфекції обумовлений дією лактобак-
терій, які продукують перекис водню, і таким чином підтриму-
ють кисле рН (3,8–4,2) у середовищі статевого тракту здорової 
жінки, блокуючи рецептори адгезії для сторонніх мікроорганіз-
мів; конкуруючи із екзогенної інфекцією за харчові субстанції; 
стимулюючи рухливості епітелію слизового шару піхви і проце-
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су його оновлення шляхом продукції жирних кислот, перекисів 
та бактеріоцидів; індукуючи імунну відповідь по відношенню 
до патогенних мікроорганізмів за рахунок продукції стимуля-
торів імуногенезу, активаторів фагоцитарної й ферментативної  
активності. 

Домінування Lactobacillus spp. асоційоване з високою часткою 
лактофлори та низькою кількістю умовно-патогенних мікроорга-
нізмів в мікробіоцинозі піхви, що дозволяє розглядати перева-
жання даного виду як сприятливий фон для підтримки нормо-
цинозу. Також відомо, що у 96% здорових жінок Lactobacillus spp. 
здатні продукувати перекис водню при взаємодії з пероксидазою 
цервікального слизу тим самим викликати більше пригнічення 
росту і розмноження облігатних анаеробів та умовно-патогенних 
мікроорганізмів.

Механізм дії лактобактерій на організм жінки, вивчений ме-
тодом молекулярної біології, полягає в забезпеченні колоніза-
ційної резистентності вагіни та інгібуванні умовно-патогенної 
мікрофлори, формуючи екологічний бар’єр і забезпечуючи коло-
нізаційну резистентність слизових оболонок геніталій. 

До механізмів антагоністичної дії лактобактерій відносять:
•	 конкуренцію з умовно-патогенними мікроорганізмами за 

поживні речовини; 
•	 наявність рецепторів адгезії; 
•	 продукування антагоністично активних речовин;
•	 стимулювання захисних систем хазяїна; 
•	 елімінація патогенів; 
•	 елімінація токсинів та інших речовин із організму. 
Лактобактерій утворюють біологічно активні речовини з 

широким спектром антимікробної дії (гельветицин, ацидоцин, 
лактобревин, булгарицин, лактоцини B, F, I, M, плантарицин) по 
відношенню до багатьох патогенів, які інгібують ріст, розмно-
ження патогенних та умовно-патогенних мікроорганізмів при 
нейтральному та низькому рН середовищі. 

При БВ підвищується рН вагінального вмісту, що обумовлює 
збільшення концентрації ди- та поліамінів, різноманітних фер-
ментів (муцинази, сіалідази, колагенази, протеази, фосфоліпази 
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А2 та С), органічних кислот, які швидко руйнують захисний шар 
слизу піхви, сприяючи прикріпленню бактерій до епітеліальних 
клітин та подальшому їх проникненню, тим самим викликаючи 
пригнічення імунітету, зниження неспецифічної резистентності 
у цих пацієнток та рецидивуванню процесу.

Стан гуморального та клітинного імунітету впливають на ас-
пекти вагінальної екології у жінок. Посилення трофічних і про-
ліферативних реакцій епітеліальних клітин при взаємодії лакто-
бактерій з макрофагом стимулює продукування IL-10 і IL-12 та є 
одним із механізмів протизапальної дії лактобактерій. 

В свою чергу секреторний імуноглобулін А (sIgA), який зна-
ходиться на поверхні слизової оболонки піхви, становить основу 
місцевої несприятливості і перешкоджає патогенам проникати в 
глибокі шари тканин, активуючи каскад комплементу у винищен-
ні чутливих мікроорганізмів, активізуючи поглинання мікроор-
ганізмів фагоцитами та блокуванням адгезії мікроорганізмів до 
епітеліальних клітин, нейтралізуючи їх біологічну активність.

Клітинний імунітет представлений Т-лімфоцитами має місце 
у вигляді хелперної відповіді Th-1 або Th-2. Функція Th-1 клітин 
активується ІL-12 і направлена на продукцію ІL-2 і γ-інтерферо-
на, інгібуючих синтез антитіл. Th-2 клітини активуються ІЛ-4 і 
продукують інтерлейкіни, які стимулюють гуморальну імунну 
відповідь, інгібуючи клітинну імунну відповідь, що обумовлює 
нормальний мікрообіоценоз у піхві.

Визначено, що при БВ лише у 35% жінок виділяють Lactobacillus 
spp. і тільки 11% з них є пероксидпродукуючими, тому значне 
зниження концентрації лактобацил та підвищення pH вагіналь-
ного середовища відбувається за рахунок дії сукупності декількох 
патогенних мікроорганізмів, що сприяє розвитку інших умов-
но-патогенних мікробів обумовлюючи полімікробний характер 
захворювання.

З’ясовано, що при БВ спостерігається адгезії мікробів до сли-
зових оболонок (цитоадгезія), за допомогою якої мікроорганізми 
колонізують слизові оболонки, що є початковим етапом в патоге-
незі захворювання, викликаного патогенними або умовно-пато-
генними мікроорганізмами. 
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На процес адгезії та колонізації органів впливає: 
1.	 Стан поверхневих структур бактерій, які містять лектини, 

медіатори адгезії;
2.	 Біологічно-активні сполучення, утворених клітинами та 

органами хазяїна (Lactobacillus fermentum виділяє актив-
ний компонент – протеїн з високою антиадгезійною актив-
ністю, який інгібує адгезію ряду умовно-патогенних бакте-
рій (наприклад, Enterococcus faecalis);

 3.	 Структура слизової оболонки впливає на десквамацію епі-
теліальних клітин, складу та кількості муцину, метаболізму 
мукозного епітелію, глікогену вагінального епітелію та ін;

 4.	 Імунні механізми, а саме вміст секреторних імуноглобулі-
нів, (насамперед IgA (sIgA)), макрофагів, комплементу, лізо-
циму, лактоферрину та інших бактерицидних субстанцій. 

Точна етіологія БВ досі невідома, але сучасні дані свідчать про 
те, що формування біоплівки з Gardnerella vaginalis важливе для 
переходу від нормальної мікрофлори піхви до БВ. На тлі різкого 
зменшення резидентної лактофлори виникає симбіоз ряду умов-
но-патогенних бактерій, кількість яких перевищує в десятки і 
сотні тисяч разів їх відсоток у складі нормального мікробіоцено-
зу піхви. Також методом полімеразної ланцюгової реакції визна-
чено, що у жінок з БВ існують раніше не культивовані бактерії, 
включаючи бактерії, асоційовані з БВ (БАБВ) 1-го, 2-го і 3-го і 
виду Sneathia, які складно культивуються тому їхня взаємодія з 
антибіотиками невідома. 

Причини, які викликають порушення нормальної мі-
крофлори піхви:

–	 зміни гормонального фону жінки;
–	 зміни стану місцевого імунітету (зниження імуноглобулі-

ну А, циркулюючих імунних комплексів, С3-комплементу, 
підвищення імуноглобуліну G);

–	 мікробний антагонізм; 
–	 лікування антимікробними препаратами (в першу чергу, 

місцево);
–	 застосування імунодепресантів, цитостатиків;
–	 променева терапія; 
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–	 ендокринна патологія, в першу чергу, цукровий діабет;
–	 оперативні втручання; 
–	 наявність запальних захворювань статевих органів (сексу-

альна поведінка); 
–	 вроджені вади статевих органів;
–	 шкідливі звички – алкоголізм, тютюнопаління, наркоманія; 
–	 гіпо- та авітамінози, недостатнє харчування; 
–	 анемії; 
–	 застосування контрацептивів (використання внутріш-

но-маткової спіралі, застосування сперміцидів); 
–	 дисбіоз кишківника; 
–	 урогенітальні інфекції (хламідіоз, герпес, цитомегаловірус 

та інші); 
–	 гострі та хронічні стреси; 
–	 алергічні захворювання;
–	 расова приналежністю (африканська раса);
–	 статева активність;
–	 вагінальні спринцювання. 
Тобто при БВ на тлі пониження колонізаційної резистентності 

і змін місцевого імунітету умовно-патогенні і патогенні мікро-
організми та продукти їх життєдіяльності провокують розвиток 
патології вже інфекційно–запального характеру, виникнення 
висхідної інфекції, а також розвитку запалення у статевого парт-
нера. Слід зазначити, що БВ не вважається інфекцією що переда-
ється статевим шляхом (ІПСШ), але це захворювання пов’язане із 
сексуальною активністю. 

Серед вагітних у різних країнах світу частота БВ варіює від 10 
до 40% та характеризується персистуючим перебігом, що впли-
ває на психологічний статус жінки й призводить до потенційно 
серйозних наслідків як на індивідуальному, так і на популяцій-
ному рівні. Так, результати дослідників США показали, що по-
пуляційний ризик передчасних пологів у зв’язку з БВ становить 
близько 30% і оцінюється щорічно в 1 міліард долларів США. 

За даними досліджень, при БВ частота передчасних пологів 
складає 40%, передчасних розривів плодових оболонок – 10%.

 Визначено, що на фоні БВ при вагітності виникають дис-
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функція плаценти та порушення росту плода, хоріоамніоніт, піс-
ляпологовий ендометрит, інфікуванням рани після кесаревого 
розтину, післяопераційна інфекція, а також субклінічні прояви 
запальних захворювань тазових органів.

Відомо також, що у 50–55% жінок із бактеріальним вагінозом 
визначається дисбактеріоз кишечнику, що свідчить про єдиний 
дисбіотичний процес в організмі паціенток.

Діагностика БВ:
За даними European (IUSTI/WHO) International Union against 

sexually transmitted infections (IUSTI), World Health Organisation 
(WHO) guideline on the management of vaginal discharge (2018)

1)	 Мікроскопія пофарбованого за Грамом препарату є ета-
лонним методом діагностики БВ. 

а)	 Оцінка за шкалою Nugent. 
Вона використовується як золотий стандарт для досліджень і 

заснована на оцінці вмісту бактеріальних морфотипів в пофар-
бованому за Грамом піхвовому мазку. 

Оцінка варіює від 0 до 10:
–	 показник < 4 є нормальним, 
–	 показник 4–6 – проміжним, 
–	 показник > 6 свідчить про БВ. 
б)	 Критерії Hay–Ison. 
Він також заснований на результатах мазка, пофарбованого за 

Грамом.
–	 Ступінь 0: не належить до БВ, при мікроскопії виявляють 

одні лише епітеліальні клітини, без лактобацил, що вказує 
на недавню антибіотикотерапію. 

–	 Ступінь 1 (нормальний): переважають морфотипи 
Lactobacillus.

–	 Ступінь 2 (проміжний): змішана флора з деякою кількістю 
лактобацил, але також наявні морфотипи Gardnerella або 
Mobiluncus.

–	 Ступінь 3 (БВ): переважно морфотипи Gardnerella та/або 
Mobiluncus, ключові клітини. Лактобацил мало або вони 
відсутні. 

–	 Ступінь 4: не відноситься до БВ, виявляють тільки грампо-



44

РОЗДІЛ 2

зитивні коки, без лактобацил (флора відповідає аеробному 
вагініту). 

2)	 Клінічні критерії Amsel для діагностики БВ. 
Наявність трьох із чотирьох критеріїв обов’язкова; оскільки 

три критерії є клінічними, можливо діагностувати БВ без мі-
кроскопії або використання мікробіологічного дослідження. У 
порівнянні з пофарбованим за Грамом мазком наявність трьох з 
чотирьох клінічних критеріїв має чутливість 60–72% у діагности-
ці БВ . 

Клінічні критерії: 
1.	 Гомогенні сіро-білі виділення ( більше 150 мл). 
2.	 pH вагінальної рідини > 4,5 (виміряний за допомогою 

pH-паперової смужки). 
3.	 Рибний запах (якщо не визначається, потрібно додати кіль-

ка крапель 10% KOH до вагінальної проби). 
4.	 При нативній мікроскопії наявні ключові клітини (>20% 

всіх епітеліальних клітин). 
3)	 Інші методи діагностики БВ
 Додатково до критеріїв Amsel існують комерційні швидкі тес-

ти для діагностики БВ. Тест OSOM BV Blue (Sekisui Diagnostics, 
Framingham, MA, США) – тест на рівень сіалідази у вагіналь-
них виділеннях, має чутливість 91,7% порівняно з мікроскопі-
єю. Швидкий тест Affirm VP III вагінальна панель BD MAXTM 
(Becton, Dickinson and Сompany, Franklin Lakes, штат Нью-Джер-
сі, США) – аналіз на ампліфікацію нуклеїнових кислот на осно-
ві мікробіомів, який виявляє БВ, трихомонади та декілька видів 
кандид. Виробник зазначає чутливість 90,7% для діагностики БВ.

Швидкий тест FemExam Test Card (Cooper Surgical) визначає 
рН вагінальних виділень, присутність триметиламіну (продукту 
метаболізму G. vaginalis) та пролін амінопептидази. Чутливість 
цього тесту складає 91%, а специфічність – 61%, порівняно з мі-
кроскопією вагінальних виділень з оцінкою за критеріями Nugent.

Експертна рада керівництва рекомендує мікроскопію з ви-
користанням критеріїв Hay–Ison як найкращий сучасний тест 
для діагностики БВ. Сила рекомендації – клас 1, якість доказів 
– клас А.
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Шкала оцінки БВ 
Фонова бактеріальна флора
Незначна
Невелика кількість коліформних бактерій 
Коки та ланцюги коків

0 
1 
2

Лактобацили 
Переважають
Зниження вмісту

0 
1 
2

Всі лейкоцити
 < 10 видимі 
≤ 10 на епітеліальну клітину
 > 10 на епітеліальну клітину

0 
1 
2

Токсичні лейкоцити
 Відсутні або рідкісні 
≤ 50% від усіх лейкоцитів 
> 50% від усіх лейкоцитів

0 
1 
2

Парабазальні клітини
 Відсутні 
≤ 10% всіх епітеліальних клітин
 > 10% всіх епітеліальних кліти

0 
1 
2

Клінічні прояви БВ немають характерних ознак, переважно 
жінки скаржаться на значні вагінальні виділення, з неприємним 
запахом «гнилої риби» (наслідок метаболізму гарднерелла виро-
бляє летючі аміни). Ознаки запалення піхви відсутні, що дозво-
ляє диференціювати бактеріальний вагінозу із вагінітом.

    

Ознаки
Нормаль-

ний 
стан

Бактеріаль-
ний  

вагіноз    
Кандидоз Трихомоніаз

Тип вагіналь-
них виділень

Утворюються 
згортки

Гомогенні 
сливкопо-

дібні

Творожкові 
Виділення Гомогенні 

пінисті

pH < 4,5 > 4,5 < 4,5 <4,5

Аміачний 
запах Відсутній Присутній Відсутній

Присутній 
або  

відсутній

Ключові 
клітини Відсутні Присутні Відсутні Присутні
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Трихомонади Відсутні Відсутні Відсутні Присутні

Дріжже- 
подібні
спори

Відсутні Відстутні Присутні Відстутні

Лактобацили Присутні Відсутні Присутні Присутні або  
відсутні

Запалення Відсутні Відсутні Присутні Присутні

Диференційно-діагностичні критерії вагінальних виділень
Симптоми і ознаки при різних причинах  

вагінальних виділень 

Бактеріальний 
вагіноз

Вульвовагінальний 
кандидоз Трихомоніаз

Близько 50%  
пацієнток  
не мають  
симптомів

Близько 60% жінок коло-
нізовані.  

Симптоми  
відзначаються у  

небагатьох із них

 10-50% жінок асимп-
томні,  

5-15% не мають  
патологічних ознак

Виділення у  
вигляді тонкого 
білого нальоту на 
стінках піхви і  
присінку піхви

Виділення, можуть бути 
нерясними та без запаху

Виділення з  
неприємним  

запахом у 70%, пінисті 
виділення жовтого 
кольору в 10-30%

Неприємний  
рибний запах

Біль,свербіж у піхві й 
еритема

Свербіж /  
подразнення в  
піхві й еритема

Вагініт відсутній Тріщини на слизовій обо-
лонці піхви

Легка диспареунія
Ураження шкіри  
пахової ділянки  
Набряк слизової  
оболонки піхви

Дизурія
Зрідка дискомфорт уни-

зу живота
Вагініт 

 У 2% випадків – «полу-
нична шийка матки»,  

видима  
неозброєним оком
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Показання до лікування БВ: 
–	 наявність симптомів; 
–	 позитивна пряма мікроскопія з симптомами або без них у 

деяких вагітних (в яких в анамнезі були ідіопатичні перед-
часні пологи або викидень у другому триместрі вагітності); 

–	 БВ у жінок, в яких заплановані гінекологічні хірургічні або 
інвазивні діагностичні процедури;

–	 факультативно (не обов’язково): позитивна пряма мі-
кроскопія в жінок без симптомів; такі жінки можуть пові-
домити про припинення виділень після лікування.

Принципи лікування БВ за рівнем доказової медицини.
1.	 Вагітним жінкам із симптомами захворювання рекомен-

дується тестування та лікування бактеріального вагінозу. 
Діагностичні критерії однакові для вагітних і невагітних 
жінок (ІА).

2.	 Лікування антибіотиками з пероральним або вагіналь-
ним шляхом введення є прийнятним для вагітних жінок з 
симптомами бактеріального вагінозу і з низьким ризиком 
несприятливих акушерських результатів (ІА).

3.	 Безсимптомні жінки і жінки без визначених факторів ри-
зику передчасних пологів не повинні підлягати рутинному 
скринінгу або лікуванню бактеріального вагінозу (IB).

4.	 Жінкам з підвищеним ризиком передчасних пологів ру-
тинний скринінг і лікування бактеріального вагінозу є по-
казаним (IB).

Відповідно до рекомендацій Центрів з контролю та профі-
лактики захворювань США (U.S. Centers for Disease Control and 
Prevention – CDC) та ACOG, обстеженню та лікуванню підляга-
ють усі жінки з клінічною симптоматикою БВ при вагітності, тому 
що данне захворюівання пов’язане з несприятливими наслідками 
вагітності, включаючи передчасний розрив плодових оболонок, 
передчасні пологи, внутрішньо-амніотичну інфекцію, післяполо-
говий ендометрит, та інфікування післяопераційної рани після 
кесаревого розтину.

Слід зазначити, що у вагітних групи високого ризику щодо 
предчасних пологів за відсутності скарг та явних клінічних проявів 
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БВ з метою зниження ризику розвитку інфекційних ускладнень і 
акушерсько-гінекологічної патології теж проводять лікування.

 При лікуванні бактеріального вагінозу класично застосову-
ють двохетапну схему терапії, принципом якої є пригнічення па-
тогенної флори антибактеріальними препаратами з подальшим 
відновленням вагінальної мікрофлори пробіотиками. Контроль 
лікування проводиться після закінчення другого етапу.

На першому етапі можна проводити терапію метронідазолом 
та кліндаміцином, так як вони мають низький ризик під час ва-
гітності хоча препарати й проникають через плаценту, але немає 
доказів їх тератогенності або мутагенних ефектів на плід, що було 
продемонстровано у кількох крос-секційних дослідженнях по 
типу випадок-контроль та когортних дослідженнях вагітних жі-
нок. Тобто терапія метронідазолом і кліндаміцином має низький 
ризик під час вагітності. 

Дані досліджень щодо використання тинідазолу та секнідазо-
лу при вагітності свідчать, що така терапія має помірний ризик. 
Таким чином, слід уникати використання цих препаратів під час 
вагітності.

При терапвї БВ матері метронідазолом, препарат виділяєть-
ся з грудним молоком, але доказано, що при цьому немовлята 
на грудному вигодовуванні отримують метронідазол у дозі, що 
менше, ніж та, що використовується для лікування інфекцій у но-
вонароджених, хоча активний метаболіт збільшує загальну екс-
позицію у немовлят. Рівні препарату та метаболіту визначаються 
у плазмі крові новонароджених, але залишаються меншими, ніж 
рівні у плазмі крові матері, тобто не виявлено жодних доказів по-
бічних ефектів, пов’язаних з метронідазолом. Але вважають, що 
менші дози призводять до нижчих концентрацій в грудному мо-
лоці і вважаються сумісними з грудним вигодовуванням.

Рекомендовані схеми лікування БВ при вагітності. 
•	 Метронідазол 500 мг перорально двічі на добу протягом 7 

днів; або Метронідазол гель (0,75%) інтравагінально один 
раз на добу впродовж 5 днів; 

•	 Кліндаміцин крем (2%) інтравагінально один раз на добу 
протягом 7 днів.
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 Альтернативні схеми лікування БВ при вагітності
•	 Метронідазол 250 мг перорально тричі на добу протягом 7 

днів; 
•	 Кліндаміцин 300 мг перорально двічі на добу протягом 7 

днів.
Після етіотропного лікування БВ відновлюють біоценоз піхви 

у вигляді місцевого використання біопрепаратів – еубіотиків.
Подальше спостереження European (IUSTI/WHO) Interna-

tional Union against sexually transmitted infections (IUSTI) World 
Health Organisation (WHO) guideline on the management of 
vaginal discharge (2018)

При БВ спостереженню підлягають тільки жінки з персисту-
ючими симптомами. Якщо лікування призначається під час ва-
гітності для зниження ризику передчасних пологів, повторну діа-
гностику необхідно провести через один місяць і запропонувати 
подальше лікування при рецидиві БВ. 
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Схеми антибактеріальної терапії БВ при вагітності 

 
Рекомендовані   

� Метронідазол 500 мг 

перорально двічі на добу 

протягом 7 днів;  

� Метронідазол гель (0,75%) 

інтравагінально один раз на 

добу впродовж 5 днів;  

� Кліндаміцин крем (2%) 

інтравагінально один раз на 

добу протягом 7 днів 

 
Альтернативні  

� Метронідазол 250 мг 

перорально тричі на добу 

протягом 7 днів;  

� Кліндаміцин 300 мг 

перорально двічі на добу 

протягом 7 днів 
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Гемолітичний стрептокок групи В та вагітність

Стрептокок групи B (СГБ) або Streptococcus agalactiae наразі 
залишається провідною причиною неонатальної інфекції. Вперше 
цей збудник було ідентифіковано у 1887 році як причину маститу 
великої рогатої худоби, 1934 року його було виділено з вагінальних 
виділень. 1938 року R.Fry описав кілька випадків неонатальної ін-
фекції, асоційованих зі збудником, що за перебігом відрізнялись 
від інших випадків інфікування новонародженого. Згодом вагі-
нальна колонізація СГБ була визначена як фактор ризику розвит-
ку септичного стану у новонароджених, а ще пізніше – як фактор 
ризику і передчасних пологів. В 1970 роках Саме висхідна інфекція 
є тим шляхом, за допомогою якого вагінальні бактерії переміщу-
ються з піхви через шийку матки в матку та проникають у хоріон. 
Коли СГБ інфікує амніотичну порожнину або контактує з плацен-
тою, збільшується ризик хоріоамніоніту, що власне і є індуктором 
передчасних пологів [4]. Особливо це стосується раннього перед-
часного розродження – до 34 тижнів, 10% таких пологів є асоційо-
ваними з колонізацією СГБ. Інфікування СГБ наразі залишається 
провідною причиною раннього неонатального сепсису – септич-
ного процесу у новонародженого, що розвивається протягом пер-
шого тижня життя.  Ця закономірність в світі зберігається попри 
широке впровадження тактики інтранатальної антибіотикопро-
філактики (ІАП). Переважна більшість випадків інфікування від-
буваються в пологах, як шляхом висхідного поширення інфекції 
з піхви на амніотичні оболонки, так і шляхом вдихання збудника 
при проходженні плодом пологових шляхів. Розвиток раннього 
неонатального сепсису є наслідком саме таких варіантів верти-
кальної  передачі або їх поєднання, клінічними проявами його є 
сепсис, пневмонія, рідше менінгітом. Абсолютну більшість випад-
ків раннього неонатального сепсису фіксують протягом перших 
12-48 годин після народження. Пізній початок сепсису у новона-
родженого, після 7 дня життя, є наслідком горизонтальної передачі 
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збудника від матері та проявляється частіше бактеріємією та ме-
нінгітом, рідше-інфекцією органів або м’яких тканин.  Крім того, 
ІАП не дозволяє попередити розвиток пізнього неонатального (від 
8 дня життя) та малюкового сепсису [15]. Остаточно не вивчено 
чинники, які сприяють інфекційній реалізації цієї колонізації, 
вони можуть лежати в площині імунної відповіді та мікробіоце-
нозу піхви [1]. 

Близько половини вагітних, що є носіями СГБ, інфікують ним 
новонародженого в пологах. За відсутності ІАП у 1–2% цих но-
вонароджених розвивається ранній неоанатальний сепсис, се-
ред них 72% стаються у доношених новонароджених [16]. Проте 
у недоношених є значно вищим показник ранньої неонатальної 
смертності, пов’язаної  з стрептококовим сепсисом, сягаючи 
19,2%, порівняно з доношеними (2,1%). Саме у недоношених но-
вонароджених перебіг інфекційного процесу частіше супрово-
джується апное, необхідністю дихальної підтримки та лікування 
у відділенні реанімації.

Стрептокок групи B – це грампозитивна бета-гемолітича  бак-
терія, яка виглядає як круглі або еліптичні ланцюжки коків, за-
звичай у парах або коротких ланцюжках, з діаметром клітини 
приблизно 0,5–1,5 мкм. СГБ класифікується на основі його по-
лісахаридних антигенів, ідентифіковано принаймні десять різ-
них типів полісахаридних антигенів. СГБ зазвичай виявляють у 
вмісті травного та репродуктивного трактів людини та зазвичай 
ферментує вуглеводи з утворенням молочної кислоти та вугле-
кислого газу під час процесу бродіння. СГБ потребує культураль-
ного середовища, багатого компонентами крові для росту, інтен-
сивно росте  в кислому середовищі з діапазоном рН 5–6,5 (2). СГБ 
чутливий до багатьох антибіотиків, але також може проявляти 
певну резистентність. Геном СГБ кодує багато факторів, пов’яза-
них із патогенністю, таких як капсульні полісахариди, поверхневі 
білки, гемолізини та ентеротоксини. Ці фактори відіграють важ-
ливу роль у патогенності та взаємодії з господарем [3]. 

Патогенні механізми СГБ включають декілька аспектів. Про-
відним з них є полісахаридна капсула СГБ, що допомагає бактері-
ям уникати атак імунної системи хазяїна та підвищує їх стійкість 
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до фагоцитуючих клітин, тим самим збільшуючи ймовірність 
зараження. Поверхневі білки СГБ також є важливою частиною 
його патогенних механізмів, оскільки мають властивість зв’язу-
ватися з рецепторами на поверхні клітин-господарів, сприяючи 
бактеріальній адгезії та інвазії. Деякі поверхневі білки також де-
монструють мінливість, що ускладнює розпізнавання та усунен-
ня бактерій імунною системою. СГБ виробляє гемолізини, які 
можуть руйнувати мембрани клітин-господарів, що призводить 
до лізису клітин і подальшій бактеріальній інвазії та поширен-
ню. СГБ також викликає запалення, стимулюючи імунні клітини 
господаря вивільняти медіатори запалення, що призводить до 
запалення та пошкодження тканин. Водночас бактерії можуть 
перешкоджати імунним реакціям господаря за допомогою різних 
механізмів, таких як пригнічення продукції цитокінів,  ухилення 
від фагоцитозу імунними клітинами та розвиток резистентності. 

Адгезія СГБ здатна реалізовуватись і на епітеліальних кліти-
нах хоріону та амніотичного епітелію, що реалізується, зокрема, 
секрецією провідних прозапальних цитокінів. Саме гемолізину, 
ферменту, що визначає типові риси колонії збудника, належить 
провідна роль у втраті бар’єрної функції клітинами амніотичного 
епітелію. Крім того, гемолізин підвищує антиоксидантну актив-
ність збудника, надаючи йому резистентості до дії неспецифічної 
ланки імунітету. Інвазія збудника в амніотичну порожнину інду-
кує запальну реакцію, що має результатом початок скоротливої 
активності матки. Whidbey C. et al.2013 року показали більшу 
частоту виявлення штамів збудника з високою експресією гемо-
літичного пігменту у породіль з передчасними допологовим роз-
ривом оболонок [8]. 

Іншим важливим фактором патогенності СГБ є гіалуронідаза. 
Гіалуронова кислота є важливою компонентою позкаклітинного 
матриксу, що відповідає за  процеси клітинної міграції, клітинної 
взаємодії в рамках регуляції запалення.  Крім порушення поза-
клітинного матриксу, руйнування гіалуронової кислоти має на-
слідком імуносупресивну дію дисахаридних складових. Саме цим 
пояснюють пригнічення запальної реакції, що не дозволяє попе-
редити ураження плода збудником [9].
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Внутрішньоутробна інвазія плода СГБ призводить до різно-
манітних несприятливих наслідків, включаючи пошкодження 
тканин, запалення, пневмонію, менінгіт, сепсис і смерть плода. 
СГБ може вражати кілька органів плода, включаючи легені, кров, 
печінку, селезінку та травний тракт.  Синдром фетальної запаль-
ної відповіді з  розвитком поліорганної недостатності може роз-
виватись і без інвазії збудника безпосередньо. Так, пошкодження 
легень плода також може бути спричиненим, як  індукованим 
СГБ хоріоамніонітом, так і збільшенням  концентрацїі цитокінів 
амніотичної рідини. Інвазія ж супроводжується пошкодженням 
тканин плода ще й за рахунок гемолізину, гіалуронідази та інших 
факторів патогенності [10]. 

Поширеність інфекціі, спричиненої СГБ, суттєво відрізняється 
в різних частинах світу, часто через фактори навколишнього се-
редовища, клімат і наявність специфічних штамів, що може впли-
нути на сприйнятливість місцевого населення та ефективність 
регіональних стратегій охорони здоров’я [5]. Віковий розподіл, 
генетична схильність серед певних груп населення та соціально-е-
кономічні чинники можуть впливати на швидкість колонізації та 
інфікування СГБ, що призводить до відмінностей у захворювано-
сті та результатах серед різних демографічних груп. Доступність і 
впровадження скринінгових і профілактичних заходів, таких як 
інтранатальна антибіотикопрофілактика (ІАП) у СГБ-позитив-
них вагітних жінок, значною мірою впливають на захворюваність 
неонатальних інфекцій, спричинених цим збудником [6].

Основним фактором ризику раннього неонатального сепси-
су є вагінально-ректальна колонізація матері СГБ на час пологів. 
Інші фактори ризику включають гестаційний вік менше 37 тиж-
нів, дуже низьку вагу при народженні, тривалий розрив плодових 
оболонок, інтраамніотічну інфекцію, молодий вік матері, бакте-
ріурія GBS та історія новонародженого з раннім стрептококовим 
сепсисом в попередніх пологах. Протягом будь-якого триместру 
СГБ виділений у зразках сечі в будь-якій кількості є свідченням 
значної вагінально-ректальної колонізації.

Виходячи з клінічної значимості інфекції та особливостей їх 
факторів патогененості, пошук оптимального методу виявлення 
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його одразу став актуальним питанням. Втім від моменту вияв-
лення збудника основним методом визначення інфікування ним 
залишається бактеріологічний, матеріалом для якого у вагітних є 
ректальний або вагінальний мазок, а після народження – амніо-
тичної рідини. Крім високої чутливості, цей метод має перевагу у 
вигляді можливості визначенні чутливості до антибіотиків.

Щоб збільшити ймовірність виділення культури СГБ,  матері-
ал рекомендовано збирати одним тампоном спочатку з нижньої 
частини піхви без використання дзеркала,  потім з анального 
сфінктера. Така методика забору матеріалу значно підвищує чут-
ливість, у порівнянні з ізольованим посівом мазку з шийки матки 
та вмістом піхви [19]. 

Оскільки колонізація GBS під час вагітності є періодичною та 
змінною, прийняте наразі тестування в 35–37 тижнів вагітності, 
ймовірно, пропускає значну частину колонізації під час вагітно-
сті. Скринінговим способом для оцінки інфікування СГБ в поло-
гах може стати виявлення ДНК збудника методом полімеразної 
ланцюгової реакції [7]. Перевагою цього методу є швидкість от-
римання результатів – 1–2 години, а недоліками – частка хибних 
результатів до 7–10% та необхідність спеціального оснащення, не 
доступного у кожному акушерському закладі. 

Schrag SJ et al. (2002) показали, що стратегія універсального 
скринінгу культуральним методом для виявлення пацієнток для 
проведення ІАП є ефективнішою, ніж призначення ІАП на ос-
нові факторів ризику або їх комбінації. На підставі цього, центр 
контролю захворювань (Center for diseases control and prevention 
– CDC) впровадив 2002 року рекомендації щодо проведення су-
цільного передпологового скринінгу, незалежно від планованого 
способу розродження. Виключення складають жінки, у яких при 
раніше проведених  дослідженнях виявлено бактеріурію СГБ або 
в анамнезу було народження дитини з раннім неонатальним сеп-
сисом, яким показана ІАП.  

Дослідження показують, що найбільш чутливими результати 
скринінгу є в інтервалі 5 тижнів до народження. Якщо між обсте-
женням та пологами минає більше 5 тижнів, точність результа-
тів стрімко знижується. 2010 року Центр контролю захворювань 
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CDC рекомендував проведення культурального скринінгу роз-
починаючи з терміну 35 тижнів. Американський коледж акуше-
рів і гінекологів 2020 року рекомендував проводити культураль-
ний скринінг СГБ між 36 та 37 тижнями та 7 днями  вагітності, 
обґрунтовуючи зміни двома факторами: 

–	 розродження до 37 тижнів є передчасним та незалежно від 
результатів скринінгу вимагає проведення ІАП

–	 такий період обстеження охоплює чутливим результатом 
вагітних, у яких пологи починаються після 41 тижнів вагіт-
ності, частка таких жінок сягає 6%. 

Вагітним, що мають запланований кесарський розтин, реко-
мендують обстеження на  культуру СГБ  в терміни 36 – 37 тижнів 
6 днів. Це пояснюють можливістю початку пологів або розриву 
оболонок до запланованого часу розродження.  

Розуміння патогенетичних механізмів інфікування GBS, по-
ширеність збудника у вагітних, блискавичність розвитку нео-
натального сепсису стали причиною розвитку концепції ІАП. 
Впровадження схеми ІАП, розробка керівництв щодо тактики 
виявлення носійства СГБ дозволила знизити частоту раннього 
неонатального сепсису від 1,8 на 1000 новонароджених в 1990-і 
роки до 0,23 на 1000 новонароджених в 2015 [14].

Американська колегія акушерів та гінекологів 2020 року ок-
реслює такі умови для оцінки необхідності ІАП

 
ІАП показано ІАП не показано 

Материнський анамнез 

Інфекція СГБ у новонародженого в 
попередніх пологах 

Колонізація СГБ під час попередньої 
вагітності, за виключенням ви-явле-
ного позитивного СГБ статусу в даній 
вагітності 

Теперішня вагітність 

− позитивний СГБ статус, констатова-
ний в 36-37 тижнів або пізніше (за ви-
ключенням випадків кесарського роз-
тину до початку пологової діяльності) 

− безсимптомна СГБ бактеріурія, ви-
явлена в будь-якому триместрі ва- 
гітності  

− негативний СГБ статус, констатова-
ний в 36-37 тижнів або пізніше

− розродження шляхом кесарського 
розтину до початку пологової ді-
яльності, незалежно від СГБ статусу
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Чинники в пологах 

Невідомий на початок пологів СГБ 
-статус (відсутність обстеження або 
невідомий результат) та одне з на-
ступного: 
− Пологи до 37 тижнів вагітності 
− Час від розриву плодових оболо-

нок 18 годин та більше 
− Гіпертермія в пологах 38,0°С та 

більше 
− Позитивний ПЛР тест на СГБ в 

пологах 
− Відомий позитивний СГБ статус в 

попередніх пологах 

− негативний СГБ статус, констато-
ваний в 36-37 тижнів або пізніше, 
незалежно від факторів ризику в 
пологах 

− невідомий СГБ статус, негативний 
ПЛР -тест та відсутність факторів 
ризику в пологах

Вибір препарату для ІАП базується на двосторонньому підхо-
ді, що включає:

•	 зниження частоти колонізації СГБ у новонародженого, 
чого досягають відповідною концентрацією препарату в 
крові матері;

•	 зниження ризику неонатального сепсису, що потребує те-
рапії новонародженого. 

Саме за цими принципами обрано види, дози та кратність вве-
дення препарату. 

 Пеніцилін є препаратом першого вибору для ІАП, оскільки 
він має більш вузький, більш спрямований спектр антимікробної 
активності проти грампозитивних бактерій і меншу ймовірність 
індукції резистентності в інших вагінальних організмах. Він є пре-
паратом першого вибору у жінок без даних про алергічну реакцію 
на пеніцилін. Поточні рекомендовані дози для бензилпеніциліну 
та ампіциліну були розроблені з метою досягнення відповідних 
рівнів препарату (вище мінімальної інгібуючої концентрації для 
СГБ) у крові плода та амніотичній рідині при мінімізації ризику 
токсичності для матері. Бензилпеніцилін вводять з початком поло-
гової діяльності в дозі 5 млн довенно з повторенням 2,5 млн кожні 
4 години до розродження. У разі недоступності бензилпеніциліну 
ІАП проводять довенним введенням ампіциліну в дозі 2 г з подаль-
шим повторенням 1 г довенно кожні 4 години до розродження. 
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Ризик алергічної реакції на пеніцилін виключає можливість 
його застосування. Загалом, частота алергічної реакцїі на пені-
циліни у вагітних не перевищує 2,7 випадка на 100 000 пологів. 
В такому випадку вибір препарату залежить від ступеню ризику 
алергічної реакції. 

Низьким ризиком алергічної реакції є (одне з:) 
–	 Вказівка на неспецифічні симптоми, пов’язані з застосу-

ванням препарату, що не є алергічними  – головний біль, 
травні розлади, вагініт 

–	 Некропив’янковий макулопапілярний висип без систем-
них проявів, пов’язаний з застосуванням препарату 

–	 Свербіж без висипу, пов’язаний із застосуванням препарату 
–	 Сімейна історія алергіі на пеніцилін, але без власних епізо-

дів алергії, або ці епізоди не є задокументованими 
Слід зазначити, що 80-90% жінок, що свідчать про алергічні 

реакції на пеніціліни, їх не мають. 
У таких пацієнток низького ризику препаратом вибору для 

проведення ІАП є цефазолін в дозі 2 г довенно з повторенням 1 г 
довенно кожні 8 годин до  розродження. Загалом повідомляють 
про те, що 8-10% пацієнтів з алергією на пеніциліни демонстру-
ють гіперчутливість до цефалоспоринів, що є більш вираженим 
для препаратів першого та другого поколінь, менш вираженим 
– для третього та четвертого поколінь. Попри те, що цефазолін 
належить до першого покоління цієї групи препаратів, йому 
властива конфігурація з найменшою пересічною подібністю до 
пеніцилінів. Крім того, препарат демонструє високу інтенсив-
ність накопичення в амніотичній рідині та плодовому кровопли-
ні, а більшість штамів СГБ є чутливими до нього.

Високим вважають ризик алергічних реакцій на пеніцилін за 
наявності одного з епізодів, пов’язаного з прийомом пеніцилінів: 

–	 Епізод IgЕ медіаторної реакції: висип із свербіжем, кро-
пив’янка, жар негайно після введення препарату, гіпотен-
зія, ангіоневротичний набряк, респіраторний дистрес та 
анафілаксія. Такі реакції розвиваються протягом першої 
години від введення препарату, вони супроводжують від 
0,7% до 4% всіх курсів призначеного препарату пеніциліно-
вого ряду.  
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–	 Повторні алергічні реакції 
–	 Реакції на різні препарати β-лактамного ряду
–	 Позитивна алергічна проба на пеніциліни 
–	 Рідкісні тяжкі віддалені шкірні або системні реакції: еози-

нофілія, індукований ліками синдром гіперчутливості, син-
дром Стівена–Джонса, токсичний епідермальний некроліз.  

Слід зазначити, що проведення алергічної проби на пеніцилі-
ни є доступним під час вагітності, що може допомогти з визна-
ченням ступеню ризику. 

Про високий ризик алергічних реакцій в більшості випадків є 
відомо в час набору матеріалу для культурального дослідження, 
тому необхідно провести визначення чутливості до антибакте-
ріального препарату.  Інформація про культуру, що є чутливою 
до кліндаміцину, дає підстави обрати для ІАП кліндаміцин в дозі 
900 мг довенно, повторно кожні 8 годин до розродження. 

Дослідження показали, що призначення кліндаміцину для ІАП 
дозволяє досягнути терапевтичних концентрацій в материнському 
та пуповинному кровоплині, але проблемою залишається висока 
частота резистентності до нього GBS, що перевищує 20% [19]. 

Якщо збудник є нечутливим до кліндаміцину, то для ІАП ре-
комендовано проводити шляхом довенної інфузії ванкоміцин в 
дозі 20 мг/кг ваги кожні 8 годин до розродження. Разова доза не 
може перевищувати 2 г, тривалість інфузії має бути не меншою 1 
години, або швидкість не більше 500 мг/30 хв, якщо доза є біль-
шою 1 г.  

Застосування ванкоміцину в традиційному дозуванні  (1 г 
кожні 12 годин) не забезпечує достатню терапевтичну концен-
трацію в плодовому кровоплині, дослідженнями Onwuchuruba 
C. et al. (2014) було показано, що інфузія його саме в залежній 
від ваги дозі забезпечує достатнє проникнення до амніотичної 
порожнини та плода.  Істотним обмеженням в широкому засто-
суванні ванкоміцину є швидке формування резистентності до 
нього. Зокрема, ванкомінцин чутливі ентерококи є проблемою 
системи охорони здоров’я, виступаючи провідним збудником ін-
фекцій, пов’язаних з наданням медичної допомоги [20]. 

Перші версії керівництв з попередження СГБ рекомендували 
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поряд з кліндаміцином ще й еритроміцин для пацієнток з алер-
гічними реакціями на пеніциліни. Втім  наразі майже 50% штамів 
СГБ демонструють резистентність до еритроміцнину. Крім того, 
еритроміцин погано проходить через плацентарний бар’єр, не за-
безпечуючи належної концентрації в плодовому кровоплині. 

Якщо ризик алергічної реакції на пеніцилін оцінити неможли-
во, керівництво АCOG рекомендує кілька варіантів дій 

–	 проведення проби на пеніциліни з оцінкою ризику 
–	 застосування цефалоспорину 
–	 застосування кліндаміцину, якщо культура чутлива до нього 
–	 застосування ванкоміцину, якщо культура нечутлива до 

кліндаміцину. 
У випадку розриву плодових оболонок або початку пологів 

до запланованого часу абдомінального розродження до профі-
лактики операційних ускладнень додають одну дозу препарату 
для профілактики  СГБ  інфікування, або застосовують препарат, 
що поєднує ці властивості. Таким вимогам відповідає цефазолін.  
Відкладати кесарський розтин для введення додаткових доз анти-
біотиків лише для профілактики СГБ не показано.

Було показано, що інтервал 2 години від введення антибакте-
ріального препарату зменшує кількість вагінальних колоній СГБ 
та відповідно частоту клінічного діагнозу раннього неонаталь-
ного сепсису [21]. Дослідження вимірювання ефекту пеніциліну, 
ампіциліну, цефазоліну та ванкоміцину на вагінальна колоніза-
ція матері та дослідження швидкості проникнення антибіотиків 
у амніотичну рідину та пуповинну кров разом свідчать про те, 
що ці антибіотики швидко зменшують кількість колоній СГБ у 
матері та досягають бактерицидних рівнів у амніотичній рідині 
та пуповинній крові протягом 2 годин після введення матері. По-
дібний залежний від часу (на відміну від дозозалежного) ефект 
на вагінальну колонізація СГБ також була продемонстровано для 
ванкоміцину зі значним зниженням кількості колоній порівняно 
з початковим рівнем у материнських культурах під час пологів 
через 2 години після першої внутрішньовенної дози ванкоміци-
ну. Показано, що ця тенденція зберігається на кожному наступ-
ному 2-годинному інтервалі культивування  [18].
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В ретроспективному когортному дослідженні, тривалість при-
йому антибіотиків під час пологів для профілактики СГБ знизила 
ризик неонатальної діагностики сепсису та частоту емпіричного 
введення антибіотиків при підозрі на неонатальний сепсис. Біль-
ша тривалість прийому антибіотиків під час пологів знижувала 
ризик у зв’язку доза – реакція: 1,6% для тих, хто отримував ан-
тибіотики під час пологів менше 2 годин, 0,9% для тривалістю 2 
години, але менше 4 годин, і 0,4% для тривалістю 4 години годин 
або більше [22]. Продемонстрована знижена ефективність мен-
шої тривалості ІАП (менше 4 годин до розродження) наголошує 
на важливості негайного початку профілактики, щоб максимізу-
вати можливість досягнення оптимального вікна лікування ан-
тибіотиками принаймні за 4 години до пологів. 

Широке впровадження ІАП має і негативні наслідки. Так, в США 
наразі понад 30% всіх новонароджених отримують антибактеріаль-
ний препарат в пологах, що неминуче матиме наслідком зростання 
явища антибіотикорезистентності як у СГБ, так і у інших мікроор-
ганізмів, що можуть спричинювати неонатальну інфекцію. 

Ряд досліджень було зосереджено на можливості застосування 
пробіотиків для попередження вагінальної інвазії СГБ. Колоні-
зація піхви лактобактеріями може блокувати адгезію СГБ до ва-
гінального епітелію.  Такого ефекту було досягнуто як за рахунок 
вагінального введення культури лактобактерій, так і перорально-
го прийому, щоправда кількість введень препарату була більшою 
5-7. Саме через складність дозування, а також через неостаточно 
вивчені механізми взаємодії нормальної мікрофлори та СГБ, цей 
метод не може бути рекомендованим для рутинного застосування 
[11].  

Вакцина для запобігання колонізації СГБ була б найефективні-
шим втручанням, однак розробка вакцини виявилася складною. 
Теоретичними дослідженнями було показано, що циркуляція 
материнських антитіл до капсули СГБ захищає від інфекції СГБ, 
але  вакцини, націлені тільки на капсулу СГБ, неефективні через 
їх низьку імуногенність. Крім того зберігається ризик появи у вак-
цинованих популяціях серотипів або штамів, нечутливих до дії ан-
титіл.  Тому цей напрямок залишається лише перспективним [12]. 
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Схема антибактеріальної профілактики в пологах 
для попередження вертикальної передачі СГБ

 
Необхідність ІАП 

Алергія на пеніцилін  відсутня 

 Бензилпеніцилін  

в дозі 5 млн 

довенно з 

повторенням  

2,5 млн кожні 4 

години до 

розродження.  

Або ампіцилін в 

дозі 2 г довенно з 

повторенням  1 г 

Алергія на пеніцилін  

 
Ризик алергії  

 
Невідомий 

Цефазолін в 

дозі 2 г 

довенно з 

повторенням 

1 г кожні 8 

годин до  

розродження. 

Низький  Високий  

Чутливий до 

кліндаміцину  

Нечутливий 

до 

кліндаміцину

 Кліндаміцин 

в дозі 900 мг 

довенно, 

повторно 

кожні 8 

годин до 

розродження 

Ванкоміцин 

в дозі 20 

мг/кг ваги 

кожні 8 

годин до 

розродження  

 

– проведення проби  

на пеніциліни  

– застосування 

цефалоспорину  

– застосування 

кліндаміцину, якщо 

культура чутлива до 

нього  

–застосування 

ванкоміцину, якщо 

культура нечутлива до 

кліндаміцину  
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Багатоводдя

Амніотична рідина (АР) або навколоплідні води  (лат. liquor 
amnii) – біологічна рідина, що заповнює порожнину амніона у 
матці. У нормі кількість навколоплідних вод становить 0,5–1,5 л. 
Найінтенсивніше утворення рідини спостерігається в перші мі-
сяці вагітності. Повний склад АР змінюється кожні три години, а 
обмін розчинених речовин – протягом 5 діб. Чинники, які регу-
люють об’єм навколоплідних вод, донині не з’ясовані. Вважаєть-
ся, що у першому триместрі вагітності навколоплідні води проду-
куються лише плацентою та амніотичною оболонкою. У другому 
триместрі активну роль у продукції вод починають відігравати 
нирки плода, а у третьому – вже його сечовидільна, травна та ди-
хальна системи контролюють обмін і підтримання кількісної рів-
новаги АР. Тому багатоводдя часто асоційоване із захворювання-
ми, які можуть впливати на внутрішньоутробне функціонування 
цих трьох систем у плода.

Навколоплідні води виконують низку важливих функцій у 
розвитку плода, а саме:

•	 створюють умови для безперешкодного руху плода та роз-
витку м'язово-кісткової системи;

•	 сприяють розвитку травного тракту плода;
•	 постачають компоненти, життєво необхідні для харчуван-

ня плода;
•	 підтримують постійний внутрішньоматковий тиск, змен-

шуючи таким чином втрату легеневої рідини – компонента, 
необхідного для розвитку легень;

•	 захищають плід від численних екзогенних впливів;
•	 захищають пуповину від стискання;
•	 підтримують температуру тіла плода завдяки своїй постій-

ній температурі;
•	 знижують ризик можливого інфікування плода завдяки 

бактеріостатичним властивостям. 
Навколоплідні води містять 98–99 % рідини, 1–2 % становить 

щільний залишок, частина якого – це органічні сполуки, решта 
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– неорганічні. У навколоплідних водах міститься 27 амінокислот 
і 12 білкових фракцій. Виявлено всі фракції ліпідів: моно-, ди-, 
трианилгліцерини, холестерол та його ефіри, жирні кислоти та 
всі класи фосфоліпідів. Вуглеводний метаболізм амніотичної рі-
дини ще не досліджений до кінця. Крім того, амніотична рідина 
містить ряд ферментів, таких як кисла гідролаза, лужна та кисла 
фосфатаза, β-глюкуронідаза, гіалуронідаза, гексозамінази, лакта-
тдегідрогеназа, ізоцитратдегідрогеназа, карбоангідраза, глюко-
зо-6-фосфатаза, глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа та інші. Також у 
складі амніотичної рідини виявлено значну кількість біологічно 
активних речовин, зокрема гістамін, дофамін, катехоламіни, се-
ротонін. Гістамін синтезується як організмом матері, так і пло-
да, і бере участь у регуляції процесів ембріонального розвитку. 
Водночас значну кількість дофаміну виявляють в амніотичній рі-
дині перед пологами. Концентрація катехоламінів збільшується 
з прогресом вагітності, що свідчить про дозрівання симпатичної 
нервової системи плода. Серотонін активно секретується плодом 
в амніотичну рідину, і його рівень також зростає з терміном ва-
гітності. Вміст серотоніну в амніотичній рідині має діагностичне 
значення: його зниження є ранньою ознакою компенсаторних ре-
акцій на внутрішньоутробну гіпоксію, зумовлену вазоконстрик-
торною дією.

АР проявляє високу гормональну активність, містячи такі 
гормони, як хоріонічний гонадотропін, плацентарний лактоген, 
адренокортикотропний гормон, пролактин, соматотропний гор-
мон, тироксин, інсулін та стероїдні гормони. Головним джерелом 
стероїдів є плацента, де відбувається послідовне перетворення 
холестерину в прегненолон, а потім у прогестерон, з якого синте-
зуються кортикостероїди плода. В АР виявляються всі фракції ес-
трогенів у концентраціях, що значно перевищують рівень в крові 
матері та плода. При нормальному перебігу вагітності кількість 
естрогенів в амніотичній рідині поступово зростає, що відбува-
ється за рахунок естріолу, який потрапляє в амніотичну рідину із 
сечею плода шляхом прямого всмоктування з його кровоносної 
системи. АР містить майже всі кортикостероїди, більшість з яких 
мають плодове походження. Збільшення концентрації кортизолу 
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в амніотичній рідині є важливим елементом механізму нормаль-
них пологів і свідчить про зрілість плода. Аналізуючи біохімічний 
склад АР, ми можемо визначити внутрішьоутробний стан плода, 
його зрілість та обрати відповідну акушерську тактику [1,2].  

Багатоводдя (hydramnion) – стан, який характеризується 
надлишковим накопиченням навколоплідних вод в амніотичній 
порожнині, при цьому кількість навколоплідних вод перевищує 
1,5 л і може досягати 2–5 л, а іноді – більше 10 л. За даними різ-
них авторів, частота цієї  патології складає 0,6–1,7 % від загальної 
кількості спостережень вагітних.

Патологічні стани, за яких може виникати багатоводдя:
–	 цукровий діабет (~25%);
–	 гострі або хронічні інфекції, зокрема TORCH-інфекції;
–	 запальні процеси жіночих статевих органів;
–	 багатоплідна вагітність;
–	 ізосерологічна несумісність крові матері та плода, частіше 

за Rh-(D,C) та Kell-факторами;
–	 гестоз;
–	 захворювання серцево-судинної системи;
–	 неімунна водянка на фоні парвовірусної інфекції;
–	 анемія;
–	 гемоглобінопатія (α-таласемія);
–	 аномалії розвитку плода;
–	 патологія плаценти (хоріонангіома);
–	 метаболічні порушення у материнському організмі (гіпер-

кальціємія та ін.);
–	 паління;
–	 вживання матір’ю препаратів літію;
–	 рідкісні плодові/материнські стани (синдром Бартера, 

Денді-Уолкера, синдром VACTERL, недостатність глюко-
зо-6-фосфат дегідрогенази тощо).
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 Вади розвитку плода, які супроводжуються багатоводдям [3]

Центральна нервова  
система

− Аненцефалія
− Гідроцефалія
− Енцефалоцеле
− Spina bifida

Шлунково кишковий  
тракт

− Гастрошизис
− Омфалоцеле
− Стравохідно-респіраторні нориці
− Атрезія дванадцятипалої кишки, порож-

ньої кишки
− Хвороба Гіршпрунга
− Дивертикул Меккеля

Дихальні шляхи − Гіпоплазія легень
− Хілоторакс

Наразі розглядають декілька механізмів розвитку багато-
воддя:

1.	 Гіперпродукція епітелієм амніону компонентів навколо-
плідних вод і затримка їх виведення (TORCH-інфекції, за-
пальні процеси жіночих статевих органів).

2.	 Надлишкова транссудація через фетальні судини (у пло-
да-реципієнта при трасфузійному синдромі в разі багато-
плідної вагітності або при поширеній гемангіомі плаценти).

3.	 Порушення або відсутність механізму заковтування навко-
лоплідних вод плодом як одного з механізмів, що регулює їх 
кількість (вроджені вади шлунково-кишкового тракту плода).

4.	 Додаткова транссудація рідини через великі шкірні дефек-
ти плода (виразкова тератома та інші вади розвитку плода).

Фетальні причини багатоводдя
Порушення ковтання 

Обструкція шлунково-кишкового тракту: 
Дуоденальна атрезія
Трахео-езофагальна фістула
Новоутворення грудної клітини	
Діафрагмальна грижа
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Нейро-м’язові причини
Міотонічна дистрофія
Артрогрипоз
Внутрішньочерепні аномалії

Краніо-фасціальні причини 
Вовча паща
Заяча губа
Мікрогнатія
Новоутворення шиї 

Надмірне сечоутворення

Ренальні/ уринарні причини
Уретеро-тазова обструкція
Мезобластична нефрома
Синдром Барттера

Серцеві причини
Структурні аномалії серця
Тахіаритмія
Крижово-куприкова тератома
Хоріоангіома

Інші
Діабет
Водянка
Ідіопатичні

Клініка. За клінічною картиною розрізняють хронічне бага-
товоддя (що наростає поступово, частіше у пізніх термінах) і го-
стре, яке розвивається дуже швидко, та як правило є наслідком 
інфекційних захворювань і вад розвитку плода (переважно на 16 
–24 тижнях вагітності).

У разі багатоводдя визначають помітне збільшення розмірів 
матки, підвищену рухову активність плода, утруднене дихання, 
абдомінальний дискомфорт, біль (при гострому багатоводді). 
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Можуть з'являтися ознаки загрози переривання вагітності, пе-
редчасних пологів. Жінці дискомфортно знаходитись у положен-
ні лежачи на спині (синдром нижньої порожнистої вени). Висота 
стояння дна матки та окружність живота значно перевищують 
такі в разі передбачуваного терміну вагітності. Матка напружена, 
щільно-еластичної консистенції, під час її пальпації визначається 
флуктуація. Частини плода складно пропальпувати, під час паль-
пації він легко змінює своє положення, частина, що передлежить, 
розташована високо над входом у малий газ, серцеві тони плода 
приглушені, погано прослуховуються. Можлива надмірна рухо-
ва активність плода. У пологах під час вагінального дослідження 
визначають напружений плодовий міхур незалежно від перейм.

Порівняльна характеристика  
гострого і хронічного багатоводдя  

(D. El-Mowani, 2001)

Гостре багатоводдя Хронічне багатоводдя

Виникає дуже рідко Виникає часто

Швидке накопичення  
рідини

Накопичення рідини відбувається 
поступово

Виявляють до 20 тиж. Виявляють у пізніші терміни гестації

Аномалії плода виявляють  
у 100 % випадків

Вади розвитку плода виявляють не 
завжди

Діагностика. Об’єктивна оцінка для виявлення багатоводдя 
ґрунтується на проведенні  ультразвуквого дослідження (УЗД) після 
20 тижня вагітності. При цьому застосовуються дві методики вимі-
рювання  кількості навколоплідних вод: індекс амніотичної рідини 
(ІАР)  та визначення об’єму найбільшої кишені амніотичної рідини 
(ОНКА), вільної від дрібних частин плода та петель пуповини.

ІАР – «золотий стандарт». Умовно розділяємо вагітну матку на 4 
квадранти двома перпендикулярними лініями (поперечна – на рівні 
пупка вагітної, поздовжня – по білій лінії живота). Потім визначає-
мо суму показників, отриманих при визначені глибини найбільшої 
кишені навколоплідних вод в кожному квадранті. Нормальні зна-
чення ІАР розташовані в межах 6–24 см (5–95 процентилі).                    
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 При одноплідній вагітності частіше використовують ІАР, тоді 
як при багатоплідній більш звичним є вимірювання ОНКА, оскіль-
ки він є напівкількісним і менш суб’єктивним показником, який 
полегшує відстеження динаміки об’єму амніотичної рідини. Для 
вимірювання ОНКА проводиться ультразвукове сканування в са-
гітальній площині (паралельно поздовжній осі тіла вагітної), ви-
значається і міряється найглибша знайдена кишеня. Для того, щоб 
бути включеною у обчислення обох показників, глибина амніотич-
ної кишені має становити щонайменше 1 см завширшки та не міс-
тити пуповини чи частин плода. Маловоддя – вертикальний розмір 
менше 2 см (від передньої стінки матки до задньої). За нормальної 
кількості навколоплідних вод вертикальний розмір складає 2–8 см. 
При багатоводді вертикальний розмір кишені буде більше 8 см.

Критерії багатоводдя 
(за Fetal Medicine Foundation, https://fetalmedicine.org/)

Категорія багатоводдя Критерій

Легке багатоводдя ІАР 25–30 см або ОНКА 8–11 см 

Помірне багатоводдя ІАР 30,1–35 см або ОНКА 12–15 см 

Сильне багатоводдя ІАР >35 см або ОНКА >16 см 

Для встановлення причини багатоводдя можливе застосуван-
ня наступних додаткових методів обстеження: 

1.	 Уважне ультразвукове дослідження для виключення вад 
розвитку плода;

2.	 Каріотипування плода на анеуплоїдію у разі вад розвитку;
3.	 Пероральний глюкозотолерантний тест матері для виклю-

чення цукрового діабету;
4.	 Скринінг на материнські антитіла до антигенів D, C, Kell, 

Duffy, Kidd для визначення імунітету матері;
5.	 Тест Кляйнгауера-Бетке (аналіз на наявність клітин плоду 

в крові матері) для оцінки можливої внутрішньоутробного 
кровотечі;

6.	 Скринінг на ТОRСН-інфекції;
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7.	 Гемоглобін Bart у пацієнтів азійського походження (які мо-
жуть мати ризик гетерозиготної альфа-таласемії)

8.	 Після виключення частих причин може бути доцільним 
спеціальний пошук фетальних гіпокаліємічних нефропатій 
(оцінка хлоридів і простагландину Е2 в амніотичній рідині).

•	 потрійний тест на 16–18 тижні вагітності (визначають 
α-фетопротеїн, ХГЛ, вільний естріол) для можливого вияв-
лення вад розвитку плода та патології плаценти;

•	 дослідження вмісту пролактину, зниження якого, відносно 
нормального значення для терміну вагітності, також може 
вказувати на багатоводдя

Можливі ускладнення вагітності при багатоводді:
•	 блювання, печія (36 %)
•	 загроза переривання вагітності та передчасних пологів (7,3 %);
•	 неправильне положення плода (6,5 %);
•	 пізній гестоз (5–20 %);
•	 дистрес плода;
•	 cиндром затримки внутрішньоутробного розвитку плода;
•	 передчасне злиття навколоплідних вод
•	 випадіння петель пуповини;
•	 післяпологова кровотеча;
•	 передчасне відшарування нормально розташованої плаценти;
•	 емболія амніотичною рідиною.
Лікарська тактика. Метою лікування є полегшення диском-

форту матері та продовження вагітності. При легкому безсимп-
томному багатоводді тактика очікувальна. Конкретне лікування 
визначає лікар на основі: перебігу вагітності, загального стану 
здоров’я та історії хвороби вагітної; об’єму навколоплідних вод; 
толерантності до певних ліків, процедур або терапії; прогнозу 
щодо перебігу стану; думки або переваг вагітної.

Лікування багатоводдя може включати ретельний контроль 
кількості амніотичної рідини та часті повторні візити до лікаря; 
ліки (для зменшення утворення сечі у плода). Жінці з симпто-
матичним багатоводдям може знадобитися госпіталізація та ре-
тельне обстеження з метою виявлення причини даної патології. 
Для зняття печії та нудоти можуть бути призначені антациди. 
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Даних, які підтверджують дієтичне обмеження солі та рідини з 
точки доказової медицини, на сьогодні немає. 

При гострому багатоводді, одночасно з отриманням патогене-
тично зумовленої терапії, застосовують антибактеріальну тера-
пію  (роваміцин та ін.) Лікування полігідрамніону, спричиненого 
інфекційним фактором, є викликом, оскільки вимагає терміно-
вих результатів. У випадку нечутливості умовно патогенної чи 
патогенної мікрофлори, вірусів, зволікання у лікуванні може 
призвести до прогресування процесу. Лікування потребує специ-
фічної антибактеріальної терапії, яка призначається у відповід-
ності з отриманими результатами бактеріоскопічного, бактеріо-
логічного, імунофлуоресцентного та імуноферментного методів 
дослідження. Навіть при такому підході лікування не завжди є 
ефективним, оскільки мікрофлора піхви може відрізнятися від 
мікрофлори верхніх жіночих статевих органів і порожнини мат-
ки, тому призначаються антибактеріальні препарати широкого 
спектру дії. У випадку вірусного інфікування антибіотики є нее-
фективними [5].

Інфекційна етіологія при одноплідних вагітностях посідає 
третє місце у структурі причин багатоводдя після ідіопатичного 
фактору та фактору некомпенсованого цукрового діабету. Тому 
після виключення цих чинників, а також вад розвитку плоду та 
структурних патологій плаценти, доцільне проведення емпірич-
ної антибіотикотерапії з оцінкою реакції організму вагітної на 
лікування та визначенням інфекційного агента з його чутливі-
стю до різних груп антибіотиків. Поширення інфекції як правило 
відбувається висхідним або гематогенним шляхом. Ефективність 
антибіотикотерапії тим вища, чим швидше розпочато етіотроп-
не лікування, причому відбуватись терапія має в умовах стаціо-
нару, з моніторуванням стану вагітної та плода. При відсутності 
специфічних інфекційних захворювань (токсоплазмоз, сифіліс 
тощо), найчастішими агентами при розвитку багатоводдя ви-
ступають: Enterococcus fecalis (чутливий до ампіциліну, доксици-
кліну, цефуроксиму), Escherechia coli (цефтріаксон, ампіцилін), 
Streptococcus agalacticae (ампіцилін, азитроміцин, оксициклін), 
Staphylococcus aureus (азитроміцин, оксициклін, кліндаміцин). 
Тривалість має складати 7–12 днів.	
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Порівняння шляхів поширення інфекції при багатоводді

Гематогенний шлях Висхідний шлях

Анамнез Бронхіт
Пієлонефрит
ГРВІ

Рецидивуючі  
кольпіти

Найчастіші  
збудники

Streptococcus
Staphylococcus
Enterococcus

Антибіотикотерапія Азитроміцин
Ампіцилін

	
При значному багатоводді, у деяких випадках може вико-

ристовуватися амніоредукція (терапевтичний амніоцентез) [6] в 
основному з метою покращення стану вагітної (наприклад, при 
значному дихальному дискомфорті чи утрудненні виконання бу-
денних справ). Слід зазначити, що настільки тяжке багатоводдя 
як правило має під собою певну причину: у одному з досліджень 
лише 16% жінок із багатоводдям, що потребувало амніоредук-
ції, виявилось ідіопатичним – у всіх інших випадках знаходили 
першопричину (ваду розвитку плоду чи певне захворювання у 
матері). До того ж, попри високу імовірність ускладнень (ПРПО, 
ініціація пологової діяльності, відшарування плаценти, хоріона-
мніоніт), ефективність цього методу доволі низька, а об’єм амні-
отичної рідини досить швидко  відновлюється – іноді необхідно 
провести декілька процедур амніоредукції. Слід пам’ятати, що за 
один раз не рекомендовано дренувати більше 3,5 л рідини, макси-
мум 5 л. Процедура проводиться під контролем УЗД, як правило 
до моменту стабілізації амніотичного індексу (<25 cм). Після про-
цедури рекомендовано провести профілактичну антибіотикоте-
рапію, розглянути питання застосування токолітиків. За наявно-
сті виявлених важких вад розвитку плода, несумісних із життям, 
слід запропонувати переривання вагітності.

У зарубіжній літературі однією з опцій лікування є прийом 
жінкою препаратів групи нестероїдних протизапальних препа-
ратів (НПЗП), зокрема, індометацину (до 32 тижня по 25 мг 3 
рази на добу), хоча не у всіх країнах його застосування у вагітних 
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є регламентованим. В акушерстві він відомий як агент попере-
дження передчасних пологів, а при багатоводді механізм його дії 
полягає у зменшенні продукції сечі плодом, проте варто пам’ята-
ти про можливі побічні ефекти від використання НПЗП:

•	 гастроінтестинальні розлади у матері;
•	 передчасне закриття ductus arteriosus – легенева гіпертензія 

у плода – розвиток трикуспідальної недостатності;
•	 знижена кількість сечі у неонатальному періоді;
•	 підвищення рівня креатиніну у новонародженого;
•	 інтравентрикулярні кровотечі, перивентрикулярна лейко-

маляція, некротичний ентероколіт у новонародженого.
Враховуючи все вищевказане, індометацин не рекомендовано 

використовувати лише з метою попередження чи лікування ба-
гатоводдя.

Деякі дані свідчать, що про застосування препарату групи 
НПЗП суліндаку асоційовано з меншою частотою розвитку по-
бічних ефектів у матері та плода.

Розродження жінки рекомендується проводити у спеціалізо-
ваних закладах із можливістю надання третинної (високотехно-
логічної) медичної допомоги жінці, оскільки багатоводдя може 
призвести до низки ургентних ускладнень. Враховуючи підви-
щену рухомість плода при надлишку навколоплідних вод, мож-
ливий розгляд операції зовнішнього повороту плода на голівку 
при тазовому передлежанні. Рекомендований постійний кардіо-
моніторинг плода. Початок пологів може затягнутись через пере 
розтягнення матки. Також високим є ризик випадіння пупови-
ни, особливо при невеликих розмірах плода, що збільшує ризик 
оперативного розродження. Типовим ускладненням вагітності із 
цукровим діабетом, що є частою причиною багатоводдя, є макро-
сомія – тому в пологах також можлива дистоція плечиків. Врахо-
вуючи перерозтягнення маткового м’язу, у ІІІ періоді пологів та 
ранньому післяпологовому періоді можливий розвиток атонічної 
кровотечі. 
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Азитроміцин  
в дозі 500 мг per os 

5 днів

Амоксицилін- 
клавуланат  

в дозі 500/125 мг 
per os 7 днів

Цефіксим  
в дозі 400 мг per os 

7 днів
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Передчасний розрив плодових оболонок
 
Допологовий розрив плідних оболонок є серйозним усклад-

ненням вагітності, яке може призвести до розвитку інфекцій для 
матері і плода. Правильне та обґрунтоване призначення антибі-
отиків може допомогти попередити або ліквідувати інфекційні 
ускладнення та зберегти здоров'я матері та майбутньої дитини. 
Однак використання антибіотиків має свої ризики, зокрема, роз-
виток антибіотикорезистентності, тому важливо досліджувати та 
розробляти оптимальні стратегії лікування, що забезпечать ефек-
тивність лікування і мінімізують ризики негативних наслідків.

Передчасний розрив плідних оболонок (ПРПО) – це розрив 
плодових  оболонок до початку пологів. ПРПО є серйозним 
ускладненням вагітності,що може призвести до значних ризиків 
для матері та дитини. 

В Україні, хоча точні статистичні дані щодо ПРПО відсутні, 
вважається, що показники відповідають світовим тенденціям. 
Згідно з клінічними настановами, затвердженими Міністерством 
охорони здоров'я України у 2023 році, ПРПО ускладнює від 2% до 
20% усіх пологів, досягаючи приблизно 8% при доношеній вагіт-
ності та від 10% до 30% усіх передчасних пологів. 

Особливо тривожним є те, що 90-92% передчасних пологів до 
26 тижнів вагітності пов'язані з ПРПО, що супроводжується ви-
сокою перинатальною смертністю на рівні 18-20% [1].

Дослідження також показують, що у 56,7% плацент від своє-
часних пологів маркерів запалення не виявлено, тоді як у випад-
ках передчасних пологів з ПРПО цей показник значно вищий. 
Зокрема, у групі дуже ранніх передчасних пологів (22–27 тижнів) 
ознаки запалення виявлено у 85,1% випадків [(2].

Згідно з Рекомендації FIGO з належної практики щодо пе-
редчасних пологів та передчасного розриву плодових оболонок, 
2023, ПРПО ускладнює 8%-10% усіх вагітностей. Якщо ПРПО 
відбувається до 37 тижнів вагітності, він називається ПРПО при 
недоношеній вагітності. ПРПО ускладнює 2%-4% одноплідних 
вагітностей і 7%-20% вагітностей двійнею [3].
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Ці дані підкреслюють важливість своєчасної діагностики та 
належного ведення вагітних з ризиком ПРПО для зниження не-
гативних наслідків для матері та дитини.

Термін «допологовий розрив плідних оболонок» прийшов на 
зміну терміну передчасний розрив плідних оболонок . Цей термін 
був прийнятий Американським коледжем акушерів і гінекологів 
(ACOG) у 2018 році, та Національним інститутом здоров’я і до-
сконалості допомоги (NICE). 

Цей термін розмежовує поняття розриву плідних оболонок в 
залежності від терміну гестації.

Терміновий допологовий розрив плідних оболонок (ТДР-
ПО): розрив плідних оболонок на 37 тижні вагітності або пізніше 
до моменту початку пологової діяльності.

Передчасний допологовий розрив плідних оболонок (ПДР-
ПО): розрив плідних оболонок до 37 тижнів вагітності та до по-
чатку пологової діяльності.

Ранній допологовий розрив плідних оболонок (РДРПО) : за 
визначенням ACOG, розрив оболонок, який відбувся до моменту 
настання гестаційного віку.

Таке розмежування має істотні підстави,адже саме термін гес-
тації, при якому відбувся розрив плідних оболонок має першо-
чергове значення для вибору тактики ведення вагітності і визна-
чає необхідність призначення антибактеріальної терапії.

ПРПО має несприятливі материнські та неонатальні наслідки.
ПДРПО пов’язаний з високою неонатальною смертністю та 

такими захворюваннями, як перивентрикулярна лейкомаляція, 
бронхолегенева дисплазія, некротичний ентероколіт, ретинопатія 
недоношених та несприятливі наслідки розвитку нервової системи. 

Неонатальні ускладнення ПРПО включають респіраторний 
дистрес-синдром, внутрішньошлуночковий крововилив, сепсис 
і некротичний ентероколіт 

Материнські ускладнення ПРПО включають  висхідну інфек-
цію (15-25%) [32], післяпологову інфекцію (15-20%) відшаруван-
ня плаценти (2-5%) та антенатальну загибель плода  (1-2%) [4]. 

В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ТЕРМІНУ ГЕСТАЦІЇ, який усклад-
нився ПРПО наслідки для матері і плода будуть різними, тобто 
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гестаційний вік є основним чинником, який формує ці наслідки. 
Найнесприятливішим є прогноз для новонародженного у разі 
ПРПО у терміні гестації до 22 тижнів. У цьому випадку рівень 
перинатальної смертності становить приблизно 58% .Такі високі 
показники перинатальних втрат обгрунтовуються тим ,що альве-
олярний розвиток відбувається приблизно на 23 тижні вагітності 
, і тому до цього терміну гіпоплазія легень є основною причиною 
перинатальної смертності. Цим пояснюється і те, що рівень пе-
ринатальної смертності значно знижується після 24 тижнів ва-
гітності [5]. Хоча наслідки для плода у разі ПРПО у терміні до 28 
тижні є менш вразливими , у порівнянні з ДРПО до 22 тижнів, але 
внаслідок тривалого олігогідрамніону можуть  виникати гіпопла-
зія легень, контрактури кінцівок , «гончарні» деформації (низько 
посаджені вуха та складки епікантусу) [6]. 

Найкращий прогноз  для матері і для плода є у разі терміно-
вого ПРПО .

Фактори ризику ПДРПО загалом подібні до факторів спон-
танних передчасних пологів із непошкодженими плідними обо-
лонками, хоча мікробна інвазія амніотичної порожнини визна-
чається, як правило, на субклінічній стадії інфекції, приблизно в 
половині всіх випадків ПДРПО [7].

Фактори ризику ПРПО залежать від терміну вагітності та мо-
жуть включати інфекційні, анатомічні, гормональні та зовнішні 
чинники.

Фактори ризику ПРПО залежно від терміну вагітності:
•	  до 28 тижнів:
–	 Інфекції статевих шляхів (бактеріальний вагіноз, ІПСШ)
–	 Хронічні інфекційні процеси (пієлонефрит, тонзиліт)
–	 Вроджені аномалії матки (подвійна матка, перегородка)
–	 Істміко-цервікальна недостатність
–	 Багатоводдя або багатоплідна вагітність
–	 Попередні викидні або ПРПО в анамнезі
–	 Куріння, вживання наркотиків або алкоголю
•	 28–34 тижні:
–	 Передчасне вкорочення шийки матки (< 25 мм)
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–	 Перенесені інвазивні процедури (амніоцентез, кордоцентез)
–	 Травми живота або стрес
–	 Внутрішньоутробні інфекції (chorioamnionitis)
–	 Підвищений тонус матки або загроза передчасних пологів
–	 Дефіцит вітамінів С та Е
•	 35 тижнів і більше:
–	 Надмірне розтягнення матки (великоплідна дитина, бага-

товоддя)
–	 Попередній кесарів розтин або операції на матці
–	 Гіпертонічні розлади вагітності (прееклампсія, гестаційна 

гіпертензія)
–	 Надмірна фізична активність або навпаки, малорухливий 

спосіб життя
–	 Часті вагінальні обстеження, які можуть спровокувати ін-

фекцію
Наслідки ПРПО
•	 Ризик передчасних пологів
•	 Внутрішньоутробне інфікування
•	 Дистрес плода
•	 Підвищена перинатальна смертність
Одним із факторів ризику інфікування у разі ПРПО є пальцьо-

ве дослідження. Тому слід надавати перевагу огляду у дзеркалах 
,що може значно знизити ризик інфікування [8].

Цервікальний серкляж займає особливе місце як чинник ПДР-
ПО. До 38% вагітностей у пацієнток, що перенесли цервікальний 
серкляж може ускладнитися ПДРПО. Цей високий показник на-
голошує на тому ,з якою ретельністю потрібно встановлювати по-
казання до накладання цервікального шва.

Питання інфікування при ПРПО є складним, оскільки інфек-
ція може бути як першопричиною розриву оболонок, так і його 
наслідком.

Інфекція як причина ПРПО:
1.	 Висхідні інфекції:
•	 Бактеріальний вагіноз
•	 Інфекції, що передаються статевим шляхом (хламідіоз, го-

норея, трихомоніаз)
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•	 Інші запальні процеси (кольпіт, ендоцервіцит)
2.	 Вплив інфекції на оболонки:
•	 Інфекційні агенти викликають запалення (хоріоамніоніт)
•	 Продукуються цитокіни та матричні металопротеїнази, які 

руйнують колагенові волокна плодових оболонок
•	 Внаслідок цього оболонки стають слабшими та більш 

схильними до розриву
Інфекція як наслідок ПРПО:
1.	 Розрив оболонок – відкритий шлях для інфекції
•	 Після розриву оболонок інфекційні агенти з піхви можуть 

проникати в навколоплідні води
•	 Це може призвести до внутрішньоутробного інфікування 

плода
2.	 Можливі ускладнення
•	 Хоріоамніоніт (запалення плодових оболонок)
•	 Сепсис новонародженого
•	 Некротичний ентероколіт
•	 Респіраторний дистрес-синдром
Таким чином, інфекція може бути як причиною ПРПО, так і 

його ускладненням. Саме тому профілактика та рання діагности-
ка інфекційних процесів під час вагітності є вкрай важливими.

Причина розриву плідних оболонок невідома, але нові тео-
рії визнали, що допологовий їх розрив може бути результатом 
складних і багатогранних змін, що сприяють ослабленню мор-
фології оболонок через зміну мережі колагену та/або активацію 
матриксних металопротеїназ, викликаних бактеріальними про-
дуктами або прозапальними цитокінами.

Дослідження показали зв’язок між хоріоамніонітом, тривалі-
стю ПРПО і розвитком паралічу, іншого порушення нервової 
системи у новонароджених – це диктує потребу у проведенні ан-
тибіотикопрофілактики.

Зазнали динамічних змін погляди на тактику ведення вагітно-
сті при ПРПО, яка залежить від:

–	 термінів гестації
–	 наявності В-гемолітичного стрептококу
–	 тривалості латентного періоду.
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Терміни гестації, при яких відбувся ПРПО вимагають вибору 
тактики ведення вагітності: очікувальна чи активна.

При ПРПО в терміні гестації >37 тижнів перевага надаєть-
ся активній тактиці.Надання переваги активній тактиці в даному 
терміні вагітності пояснюється можливістю зменшити необхід-
ність застосування антибактеріальної терапії.

При ПРПО в термінах гестації 34–37 тижнів погляди щодо 
вибору тактики ведення вагітності зазнавали певних змін. Існу-
ють суперечливі дані щодо оптимального часу пологів у випад-
ках ПДРПО у проміжку між 34-37 тижнями. У 2015 р. ACOG ре-
комендував негайне розродження у разі ПРПО після 34 тижнів 
вагітності,обгрунтовуючи це підвищеним ризиком  розвитку 
хоріоамніоніту у разі вибору очікувальної тактики.У 2016 році 
опубліковані результати тактики негайного розродження у по-
рівнянні з очікувальною тактикою при ПРПО в термінах 34-37 
тижнів гестації. За результатами даних досліджень  у новонарод-
жених, у разі негайного розродження при ПРПО  були вищі по-
казники респіраторного дистрес синдрому (РДС), вищий відсо-
ток застосування штучної вентиляції легень (ШВЛ) і триваліший 
термін перебування в реанімації у порівнянні з новонароджени-
ми, де обиралась очікувальна тактика. В той же час результати 
очікувальної тактики для жінок мали більш несприятливі резуль-
тати. У жінок, яким була обрана  очікувальна тактика, був вищий 
ризик допологової або інтранатальної кровотечі, лихоманки в 
пологах, прийому антибіотиків після пологів і тривалішого пе-
ребування в лікарні, проте ризик КР був нижчим у групі з очі-
кувальною тактикою. Таким чином, дослідження рекомендувало 
очікувальну тактику, а не негайне розродження на цьому терміні 
вагітності [9].

RCOG також оголосив про подібні рекомендації в 2019 році на 
основі останніх досліджень [10].

Нещодавній мета-аналіз 3 досліджень, де прийняли участь 
2563 матерів та 2572 новонароджених, виявив подібні показни-
ки складних несприятливих неонатальних результатів між очі-
кувальною тактикою і невідкладним розродженням. Частота 
неонатального сепсису становила 2,6% і 3,5% відповідно . Ризик 
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РДС серед новонароджених у групі негайного розродження був 
вищим, і вони з більшою ймовірністю потрапляли до відділен-
ня інтенсивної терапії новонароджених або на другий етап ви-
ходжування недоношених новонароджених. Негайне розроджен-
ня асоціювалося з нижчим ризиком допологової кровотечі, але 
вищим ризиком КР [11]. Дані дослідження підтвердили переваги  
очікувального ведення до 37 тижнів вагітності, якщо ДРПО від-
бувається після 34 тижнів вагітності. 

Особливу групу складають вагітні, у яких ПРПО відбувся до 
34 тижнів гестації. При ПРПО у термінах до 34 тижнів рекомен-
дується вибір очікувальної тактики ,при цьому необхідне ретель-
не спостереження за станом вагітної та плода, адже перинатальні 
та материнські ускладнення в цих термінах найвищі.

 Вибір тактики ведення вагітності диктує необхідність призна-
чення антибіотиків.Погляди на  застосування антибіотиків про-
тягом часу пройшли певні динамічні зміни.Так, згідно з Наказом 
МОЗ України від 2009 року антибіотикопрофілактика прово-
дилася усім вагітним з моменту встановлення діагнозу ПРПО  
в термінах гестації 26-34 тижні, а в термінах 35-36 тижнів через 
18 годин безводного проміжку.За цим наказом у разі ПРПО 
після 37 тижнів антибіотикопрофілактика не застосовувалася.

За останніми рекомендаціями очікувальна тактика, яка оби-
рається при ДРПО в термінах гестації до 37 тижнів вимагає про-
ведення антибактеріальної терапії з моменту встановлення діа-
гнозу.

Щодо застосування антибіотиків при ПРПО після 37 тижнів є 
багато міркувань. Призначення антибіотиків у вагітних з ПРПО 
при доношеній вагітності має 3  основні показання: профілакти-
ка інфікування СГБ, лікування клінічних проявів внутрішньоут-
робної інфекції та профілактика інфікування. Саме питання при-
значення антибіотиків з метою профілактики інфікування при 
ПРПО в цих термінах є найбільш суперечливим. 

Проведені рандомізовані дослідження виявили відмінності у 
виникненні ускладнень в групі жінок із застосуванням антибіо-
тиків у порівнянні з контрольною групою в залежності від три-
валості латентного періоду. З одного боку, мета-аналіз 5 рандо-



87

Передчасний розрив плодових оболонок

мізованих контрольованих досліджень, що включав 2699 жінок, 
показав, що антибіотикопрофілактика для доношених та прак-
тично доношених вагітностей з ПРПО не пов’язана з користю для 
матері чи новонародженого. В той же час ,аналіз підгруп жінок із 
латентним періодом понад 12 годин показав, що жінки, які отри-
мували профілактичні антибіотики, мають нижчий рівень хоріо-
амніоніту та ендометриту [12].

Це стало підставою для рекомендації щодо призначення анти-
біотиків через 12 годин латентного періоду. Латентний період – 
це проміжок часу між ПРПО і початком спонтанної пологової ді-
яльності. Тривалість латентного періоду знаходиться у зворотній 
залежності від терміну вагітності. Частота спонтанних пологів 
через 24, 48 і 96 годин при доношеній вагітності становить 70%, 
85% і 95% відповідно у той час як 50% жінок із ПДРПО народжу-
ють протягом 168 годин [13]. 

Передчасний розрив плідних оболонок при доношеній вагіт-
ності вважається фізіологічним процесом, поки не минуло 12 
годин після їх розриву. 12-годинний інтервал без початку спон-
танних пологів був обраний, щоб відрізнити фізіологічний стан 
від потенційно небезпечної ситуації, яка виправдовує антибіо-
тикопрофілактику. Через 12 годин після ПРПО рекомендовано 
призначати антибіотикопрофілактику з В-лактамами як лікуван-
ня першої лінії. 

Призначення антибіотиків при ПРПО у разі доношеної вагіт-
ності, що не підлягають сумніву, є профілактика інфікування СГБ 
та лікування клінічних проявів внутрішньоутробної інфекції.

Таким  чином, показаннями до призначення антибіотиків є:
1.	 ТДРПО, якщо латентний період перевищує 12 годин;
2.	 вагітні з ПРПО, у яких СГБ статус позитивний чи невідомий;
3.	 очікувальна тактика у вагітних з ПРПО у термінах до 37 

тижнів;
4.	 наявність ознак інфекції (хоріонамніоніту).
Надзвичайно важливим є питання якій  схемі лікування ан-

тибіотиками, а саме препарат, доза, тривалість надати перевагу.  
Рандомізовані контрольовані дослідження 2013 року (6800 паці-
єнток) показали, що порівняно з плацебо/нелікування, викори-
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стання антибіотиків було пов’язано зі значним зниженням хорі-
онамніоніту, неонатальної інфекції, використання сурфактанту, 
використання неонатальної кисневої підтримки. Даних було не-
достатньо, щоб визначити, чи будь-яка схема лікування антибіо-
тиками  була кращою за іншу.

В той же час доведено, що амоксицилін-клавуланат асоцію-
ється з підвищеним ризиком неонатального некротизуючого ен-
тероколіту. 

За рекомендаціями The American College of Obstetrician 
and Gynecologists, 2018 року для антибактеріальної терапії при 
ПРПО рекомендується до 37 тижнів внутрішньовенне введення 
ампіциліну (2 г кожні 6 годин) та еритроміцину (250 мг кожні 6 
годин перорально) протягом 48 годин, з подальшим перораль-
ним прийомом амоксициліну (250 мг кожні 8 годин) і еритромі-
цину (330 мг кожні 8 годин) протягом 5 (або 7) днів загалом.

Азитроміцин може бути альтернативою у разі відсутності 
еритроміцину, з розрахунком на разову дозу 1 г. За даними ре-
комендаціями антибактеріальна терапія включала комбінацію 
декількох антибактеріальних препаратів. Поясненням такої 
тактики було те, що при ПРПО  має місце мікс-інфекція, що 
потребує збільшення  кількості антибактеріальних препаратів. 
Ампіцилін і амоксицилін спрямовані на В-гемолітичний стреп-
токок, аеробні грамнегативні бактерії і деякі анаероби. Призна-
чення азитроміцину спрямовано на уреаплазму, яка може бути 
важливою причиною хоріоамніоніту, також забезпечує захист від 
Chlamydia trachomatis, яка є важливою причиною неонатального 
кон’юнктивіту та пневмонії. Ці рекомендаціі після 37 тижнів ан-
тибіотикопрофілактику не пропонують.

Згідно з клінічними рекомендаціями National Institute for 
Health and Care Excellence, 2015 року (переглянуті у 2019 та 2022 
роках) для антибактеріальної терапії при передчасному розриві 
плодових оболонок рекомендується використовувати макроліди, 
зокрема, еритроміцин у дозі 250 мг 4 рази на добу перорально 
протягом 10 днів. При подальших дослідженнях виникає схиль-
ність до призначення інших антибактеріальних препаратів.Так, 
рекомендації ACOG 2022 року надають переваги у призначенні 
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азитроміцину замість еритроміцину через його легкість вве-
дення, покращену шлунково-кишкову переносимість, економіч-
ну складову та подібну або кращу ефективність. У мета-аналізі 
п’яти обсерваційних досліджень 2022 року, в яких порівнювали 
азитроміцин з еритроміцином для профілактики майже 1300 
вагітностей з ДРПО, азитроміцин був пов’язаний із нижчим рів-
нем клінічного хоріоамніоніту (14,5% проти 24,4%).

КЛІНІЧНА НАСТАНОВА МОЗ 25.08.2023 № 1533, яка ви-
користала найсучасніші джерела доказової медицини реко-
мендує через 12 годин після ТДРПО застосовувати азитромі-
цин 500 мг перорально одноразово, потім по 250 мг кожні 24 
години протягом 4 днів. Необхідно зупинитися на такому важ-
ливому аспекті як носійство СГБ.  

Наявність СГБ різко підвищує ризик інфікування у разі 
ПРПО. Тому  СГБ скринінг є обов’язковим, а позивтивний або 
невизначений статус диктують свої принципи призначення анти-
бактеріальної терапії, а саме – додаткового призначення антибі-
отиків: ампіцилін 2 г кожні 6 годин 2 дні, потім амоксицилін 500 
мг перорально кожні 8 годин протягом 5 днів.

Таким чином, надзвичайно актуальним залишається питання 
вибору тактики ведення вагітності при ПРПО: активна чи очіку-
вальна при різних термінах гестації.  Застосування антибіотиків 
у жінок із терміновим ПРПО зводиться до трьох основних пока-
зань: профілактика СГБ, лікування ВУІ у разі клінічної підозри та 
профілактика інфекцій (найбільш суперечливе). Позитивний або 
невідомий статус на СГБ потребує додаткового призначення ан-
тибіотиків. Дослідження підтверджують важливість врахування 
актуальних клінічних рекомендацій та індивідуальних особли-
востей для оптимального призначення антибіотиків при дополо-
говому розриві плодових оболонок. 
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Схема антибактеріальної терапії 
при передчасному розриві плодових оболонок

ПРОПО до 37 тижнів вагітності 

 � Азитроміцин 500 мг  

одноразово  

Далі  

� Азитроміцин 250 кожні 24 

години до розродження  

� +Ампіцилін 2 г кожні 6 год  2 

дні  

Далі 

� Амоксицилін 500 мг кожні 8 

ПРПО після 37 тижнів вагітності

СБГ – негативний 

статус  

СБГ – невідомий 

статус  

� Азитроміцин 500 мг  

одноразово  

Далі  

� Азитроміцин 250 кожні 24 

години до розродження  

 � Азитроміцин 500 мг  

одноразово  

Далі  

� Азитроміцин 250 кожні 24 

години до розродження  

� +Ампіцилін 2 г кожні 6 год  2 

дні  

Далі 

� +Амоксицилін 500 мг кожні 8 

годнин до розродження 
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Хоріоамніоніт

Клінічний хоріоамніоніт (ХА) визначають як синдром, що 
проявляється у матері та плода ознаками місцевого і системно-
го запалення. Зазвичай він зумовлений внутрішньоамніотичною 
інфекцією або стерильним внутрішньоамніотичним запаленням 
[1]. Загальна частота випадків ХА складає  4,1%; проте показники 
варіюються від 0,6% до 19,7% [2,3]. 

ХА виникає у 1–6% усіх вагітностей, у 1–13% випадків спон-
танних пологів та у 40–70% передчасних пологів, що супрово-
джуються ПРПО. Поширеність ХА під час пологів на 21–24 тижні 
вагітності досягає 94% [4].

Частота формування ХА тісно пов’язана з ПРПО: найчастіше 
ХА спостерігається при ПРПО, але може також виникати за умов 
цілих навколоплідних оболонок. Згідно зі статистикою, 15% ви-
падків ХА діагностуються під час вагітності, тоді як 85% – в ін-
транатальний період [5].

ХА асоціюється з підвищеним ризиком КР, необхідністю пере-
ливання донорської крові, а також із розвитком післяпологової 
кровотечі, викликаної гіпотонією матки або її розривом. Часто ви-
никають ускладнення, такі як ендоміометрит, ранова інфекція, аб-
сцеси, септичний тромбофлебіт малого тазу або навіть сепсис [6].

Новонароджені, народжені від матерів із ХА, мають підви-
щений ризик розвитку неонатального сепсису, бронхолегеневої 
дисплазії, внутрішньошлуночкових крововиливів, перивентри-
кулярної лейкомаляції та навіть неонатальної смерті [7, 8, 9, 10].

Дані щодо зв’язку між ХА, церебральним паралічем та іншими 
ураженнями нервової системи залишаються суперечливими. Де-
які дослідження підтверджують наявність такого зв’язку, тоді як 
інші не знаходять переконливих доказів [7].

Фактори ризику хоріоамніоніту [11]:
1.	 Тривалі пологи
2.	 Тривалий латентний період при ПРПО
3.	 Значна кількість внутрішніх акушерських досліджень у по-

логах, особливо при ПРПО
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4.	 Внутрішнє акушерське (пальцьове) дослідження замість 
огляду в дзеркалах при ПРПО

5.	 Істміко-цервікальна недостатність
6.	 Інвазивний моніторинг стану плода та пологової діяльності
7.	 Інтрацервікальний балонний катетер для преіндукці'ї/ ін-

дукції пологів
8.	 Наявність збудників статевих шляхів (наприклад, інфекції, 

які передаються статевим шляхом, колонізація СГБ, бакте-
ріальний вагіноз)

9.	 Перші пологи
10. Амніотична рідина, забарвлена меконієм
11. Вживання алкоголю та куріння
12. Хоріоамніоніт при попередніх пологах
Через гетерогенну природу станів, що входять до визначення 

хоріоамніоніту, у літературі використовуються різні терміни для 
точнішого опису конкретних станів.

До таких термінів належить, зокрема, внутрішньоутробна ін-
фекція. У нормі навколоплідна рідина стерильна, тому в резуль-
татах аналізу не повинно бути виявлено жодних бактерій [12].

1.	 ≥10⁵ КУО/мл (100 000 КУО/мл і більше)
•	 Інтерпретація: Значне бактеріальне забруднення.
•	 Що це означає: Підтверджує інфекцію. 
2.	 10³–10⁵ КУО/мл (1 000–100 000 КУО/мл)
•	 Інтерпретація: Помірний ріст бактерій.
3.	 <10³ КУО/мл (менше 1 000 КУО/мл)
•	 Інтерпретація: Мінімальний ріст бактерій.
Додаткові фактори для оцінки:
•	 Клінічний стан матері.
•	 Стан плода.
•	 Паралельні лабораторні показники (лейкоцитоз, рівень 

глюкози в навколоплідних водах).
➢	 Гістологічний хоріоамніоніт.
Гістологічні ступені хоріоамніоніту
1.	 Легка стадія (ранній хоріоамніоніт):
o	 Вогнищеві або мінімальні зміни.
o	 Лейкоцитарна інфільтрація на рівні децидуальної оболонки.
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o	 Запалення може бути обмежене тільки одним шаром (на-
приклад, хоріоном).

2.	 Помірна стадія:
o	 Залучення амніону, хоріону та децидуальної оболонки.
o	 Виражена лейкоцитарна інфільтрація.
o	 Можливі ознаки початкового некрозу в тканинах оболонок.
3.	 Тяжка стадія:
o	 Поширення запалення на всі шари плодового міхура.
o	 Значний некроз тканин.
o	 Можливе ураження плодових судин, що вказує на високий 

ризик фетального сепсису.

Гістологічна класифікація за залученням структур
1.	 Хоріонічний тип (поверхневий):
o	 Запалення обмежується хоріоном.
o	 Характерний для ранніх стадій інфекції.
2.	 Амніонічний тип (глибокий):
o	 Залучення амніону із помітними ознаками запалення.
o	 Часто асоціюється із клінічними проявами хоріоамніоніту.
3.	 Васкуліт плодових судин (фунізит):
o	 Запалення пуповинних судин або судин плаценти.
o	 Є ознакою значного ураження з високим ризиком для плода.

Гістологічна класифікація за залученням структур
1.	 Хоріонічний тип (поверхневий):
o	 Запалення обмежується хоріоном.
o	 Характерний для ранніх стадій інфекції.
2.	 Амніонічний тип (глибокий):
o	 Залучення амніону із помітними ознаками запалення.
o	 Часто асоціюється із клінічними проявами хоріоамніоніту.
3.	 Васкуліт плодових судин (фунізит):
o	 Запалення пуповинних судин або судин плаценти.
o	 Є ознакою значного ураження з високим ризиком для пло-

да.
Ступені за  поширенням (система патологів):
1 ступінь: Запалення локалізоване на децидуальній оболонці.
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2 ступінь: Запалення поширюється на амніон.
3 ступінь: Уражені судини пуповини або плода (фунізит).
Клінічне значення:
✓	 Легка та помірна стадії зазвичай добре піддаються лікуван-

ню за умови своєчасного розродження.
✓	 Тяжкі форми асоціюються з високим ризиком ускладнень, 

включаючи фетальний сепсис, неонатальну інфекцію та пе-
ринатальну смертність.

Гістологічні патологічні стани, що зустрічаються при хоріоа-
мніоніті, мають різну частоту в залежності від тяжкості проце-
су, залучення структур і ступеня ураження плодових оболонок. 
У дослідженнях наведені такі відсоткові дані щодо поширеності 
різних патологічних станів при хоріоамніоніті:

Основні гістологічні зміни та їх поширеність (%):
1.	 Лейкоцитарна інфільтрація в децидуальній оболонці 

(рання стадія):
o		  Частота: 30–50%.
o	 Характеризується початковою відповіддю на інфекцію.
2.	 Запалення амніону та хоріону:
o	 Частота: 40–70%.
o	 Включає розповсюдження запалення на плодові оболонки.
3.	 Васкуліт судин плаценти (плодові судини):
o	 Частота: 15–25%.
o	 Ураження судин є ознакою значного прогресування проце-

су та високого ризику для плода.
4.	 Фунізит (запалення пуповинних судин):
o	 Частота: 20–30%.
o	 Відображає розвиток інфекції, яка поширилася на пупови-

ну.
5.	 Некроз тканин оболонок:
o	 Частота: 10–15%.
o	 Виникає при тяжких формах хоріоамніоніту та свідчить 

про виражену деструкцію тканин.
6.	 Мікроабсцеси в оболонках:
o	 Частота: 5–10%.
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o	 Спостерігаються при тривалому перебігу інфекції.
•  Клінічно маніфестний хоріоамніоніт (із симптомами) су-

проводжується більш високою частотою важких уражень, таких 
як фунізит і некроз.

•  У випадках субклінічного хоріоамніоніту (безсимптомного 
перебігу) частіше виявляються легкі форми запалення.

•  Частота уражень також залежить від збудника: бактеріаль-
на інфекція (наприклад, Streptococcus agalactiae, E. coli) частіше 
спричиняє тяжкі зміни.

Як гістологічний, так і клінічний ХА пов’язані з раннім і піз-
нім початком сепсису у новонароджених [13]. 

Нещодавно експертна група Національного інституту дитячо-
го здоров’я та розвитку людини запропонувала використовувати 
для позначення ХА описовий термін "внутрішньоутробна ін-
фекція". Згідно з цією концепцією, термін "хоріоамніоніт" реко-
мендовано замінити більш загальним визначенням — "внутріш-
ньоутробне запалення, інфекція або їх поєднання" (так званий 
"потрійний I", або Triple I).

Класифікація Triple I рекомендована для впровадження в клі-
нічну практику з метою стандартизації підходів до діагностики, 
оцінки та ведення вагітних жінок і їхніх новонароджених із цим 
діагнозом. Експерти підкреслюють, що ізольована лихоманка у ма-
тері не є синонімом ХА. Окрім того, була запропонована програма 
подальших досліджень, спрямована на вдосконалення підходів до 
визначення та лікування цього складного клінічного стану [14].

У нормі навколоплідні води вважаються стерильними в біль-
шості випадків.

Однак сучасні дослідження показують, що в них можуть бути 
присутні мікроорганізми в незначній кількості, які не виклика-
ють запалення.

Наявність мікроорганізмів у водах частіше свідчить про ін-
фекцію або патологічний стан, особливо якщо спостерігаються 
запальні зміни. Зразок береться шляхом амніоцентезу або при 
розриві плодових оболонок.У стерильних навколоплідних водах 
бактеріальний посів повинен бути негативним. 

При ХА посів часто позитивний на анаеробні, аеробні бактерії 
або мікоплазми. Найчастіше виділяються E. coli, GBS, або Ureaplasma.
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При ХА інфекція може проникати в амніотичні оболонки та 
навколоплідні води різними шляхами. Найпоширеніші з них

1. Висхідний шлях (ascendant pathway)
Найпоширеніший механізм проникнення інфекції при хорі-

оамніоніті (до 85–90% випадків). Інфекційні агенти колонізують 
піхву або шийку матки, проникають через цервікальний канал, а 
далі в плодові оболонки і навколоплідну рідину.

Фактори ризику:
o	 Бактеріальний вагіноз (наприклад, Gardnerella vaginalis).
o	 ПРПО, що порушує стерильність амніотичної порожнини.
o	 Зниження бар’єрної функції слизової пробки в цервікаль-

ному каналі.
o	 Цервікальна недостатність, що сприяє відкриттю шийки 

матки до терміну.
Клінічний приклад:
У жінок з ПРПО  бактеріальні агенти, такі як Ureaplasma 

urealyticum, можуть швидко інфікувати амніотичну порожнину, 
викликаючи запалення

2. Гематогенний шлях (гематогенна дисемінація). Рідкісний, 
але важливий шлях проникнення інфекції.  Патогени з крові ма-
тері проникають через плацентарний бар’єр до плода та амніо-
тичних оболонок. Зокрема:

–	 Listeria monocytogenes – часто пов'язана з вживанням зара-
жених продуктів (молочні продукти, м'ясо). 

–	 Вірусні інфекції: цитомегаловірус (ЦМВ), вірус краснухи, 
парвовірус B19.

–	 Гострі бактеріємії  (наприклад, при сепсисі).
Клінічний приклад:
У вагітної жінки з лістеріозом через гематогенний шлях пато-

ген може інфікувати плаценту, спричиняючи запалення і можли-
ву загибель плода.

3.	 Контактний шлях (інфекція з суміжних органів).  
Інфекція може поширюватися з прилеглих запалених органів, 

проникаючи через суміжні тканини в матку, зокрема: 
o	 Апендицит (гостре запалення апендикса).
o	 Перитоніт або пельвіоперитоніт.
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o	 Абсцес яєчника або запалення фалопієвих труб (сальпінго-
офорит).

Клінічний приклад:
При гострому апендициті інфекція може поширитися на амні-

отичні оболонки, особливо у випадку їх близького анатомічного 
контакту.

4. Ятрогенний шлях – внаслідок медичних процедур, зокрема
o	 Амніоцентез (прокол оболонок для забору амніотичної рі-

дини).
o	 Встановлення внутрішньоматкового катетера для моніто-

рингу плода.
o	 Інвазивні діагностичні та терапевтичні втручання, напри-

клад, цервікальний  шов.
Клінічний приклад:
Після амніоцентезу можуть бути випадки інфекції, якщо по-

рушується стерильність інструментів.
5. Лімфогенний шлях. Надзвичайно рідкісний механізм, при 

якому інфекція потрапляє в матку через лімфатичні шляхи від 
інших вогнищ інфекції.

Клінічний приклад:
У жінок із запаленням тазових лімфовузлів, наприклад, при 

туберкульозі, можливе поширення патогенів до амніотичних 
оболонок.

6. Низхідний шлях (з маткових труб). Інфекція поширюєть-
ся з фаллопієвих труб через порожнину матки до амніотичних  
оболонок.

Фактори ризику:
o	 Хронічний сальпінгоофорит.
o	 Запальні захворювання органів малого тазу
Клінічний приклад:
При хронічній інфекції фаллопієвих труб (Chlamydia 

trachomatis або Neisseria gonorrhoeae) інфекція може спровокува-
ти запалення навколоплідних оболонок.

Таким чином:
•	 Найчастіший шлях: Висхідний (85–90% випадків).
•	 Рідкісні шляхи: Гематогенний, низхідний, лімфогенний, 

контактний.
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•	 Ятрогенний шлях: Уникається за умов дотримання сте-
рильності під час процедур.

Патогенез.
За нормального перебігу вагітності природні захисні механіз-

ми плаценти запобігають розвитку запальних змін у хоріоні та 
інших плодових оболонках. Ці механізми включають кілька ви-
дів Toll-подібних рецепторів, які розпізнають ліганди мікроорга-
нізмів та ініціюють захисну реакцію у відповідь на пошкоджен-
ня епітелію. Виділення дефензинів, секреторних лейкоцитарних 
інгібіторів протеїназ і елафінів сприяє руйнуванню бактерій та 
нейтралізації їхніх пошкоджувальних факторів.

Однак масивне проникнення інфекційних агентів через 
висхідний, спадний або гематогенний шляхи може порушити 
місцевий імунітет. Протеази, які продукують ці мікроорганізми, 
руйнують колагенові волокна плодових оболонок і чинять пряму 
пошкоджувальну дію на плаценту.

Запальний процес при ХА посилюється через опосередковані 
механізми, зокрема виділення цитотоксичних цитокінів, матрик-
сних металопротеаз і апоптоз. Крім того, підвищена концентра-
ція мікробних фосфоліпаз у навколоплідній рідині стимулює по-
силений синтез простагландинів із тканинних фосфоліпідів, що 
може призвести до передчасного початку пологової діяльності.

Плід може інфікуватися внутрішньоутробно, заковтуючи за-
ражену амніотичну рідину. У понад 80% випадків захворювання 
уражується фетоплацентарний комплекс: запалення поширюєть-
ся на міжворсинчастий простір, а судини базальної децидуальної 
оболонки піддаються тромбозу.

Українські дослідники виявили, що у вагітних на терміні 22–27 
тижнів спостерігаються відмінності порівняно з пацієнтками на 
гестаційному терміні 28–34 тижні через відсутність системного 
цитокінового дисбалансу. Було встановлено, що ПРПО на термі-
нах 28–36 тижнів пов'язаний із системною запальною відповіддю, 
тоді як до 28 тижнів цей процес обмежується локальними зміна-
ми у хоріоні та плодових оболонках [15].

На думку вчених, вкрай передчасні пологи є менш передба-
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чуваними через локальний характер біохімічних змін, які мож-
на виявити лише у навколоплідних водах. За їхніми даними, 93% 
передчасних пологів на термінах 22–28 тижнів зумовлені ПРАО, 
тоді як на пізніших термінах цей показник знижується до 45–50% 
[16].

Сьогоденній термін хоріоамніоніту базується на основі клініч-
них та лабораторних ознаках [11].

Клінічні та лабораторні ознаки хоріоамніоніту
Імовірний діагноз:
Лихоманка – температура ≥ 39,0° C одноразово АБО від 38,0° C 

до 38,9° C під час двох або більше вимірювань з інтервалом у 30 
хвилин без іншої явної причини ПЛЮС одна або більше ознака 
з наступних:

•	 Початкова тахікардія плода >160 ударів за хвилину протя-
гом ≥10 хвилин, за винятком акцелерацій, децелерацій і пе-
ріодів помітної варіабельності.

•	 Кількість лейкоцитів у крові матері >15 Г/л за відсутності 
використання антенатальних глюкокортикостероїдів і зсув 
лейкоформули вліво.

•	 Гнійна АР, що витікає з цервікального каналу, візуалізуєть-
ся при огляді в дзеркалах.

Підтверджений діагноз:
Усе вищезазначене ПЛЮС об'єктивні лабораторні ознаки ін-

фекції, а саме:
•	 Лабораторні дослідження АР, отриманої шляхом амніоцен-

тезу: позитивне фарбування за Грамом на наявність бакте-
рій, низький рівень глюкози, високий вміст лейкоцитів за 
відсутності домішок крові, або позитивні результати посі-
ву, АБО

•	 Патологогістологічні ознаки інфекції або запалення або 
обох у плаценті, плодових оболонках або судинах пупови-
ни (фунісит).

Хоріоамніоніт найчастіше викликають такі мікроорганізми:
•	 Анаеробні бактерії (наприклад, Bacteroides, Peptostreptococcus).
•	 Факультативні анаероби:
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o	 Escherichia coli (E. coli) – найбільш поширений збудник.
o	 Group B Streptococcus (GBS, Streptococcus agalactiae).
•	 Аеробні бактерії:
o	 Ureaplasma urealyticum.
o	 Mycoplasma hominis.
У випадку імовірного ХА рекомендується негайне народжен-

ня (шляхом індукції пологів або кесаревого розтину) незалежно 
від терміну вагітності 

Стандартне медикаментозне лікування ХА включає ампіци-
лін та аміноглікозид. Найчастіше це є гентаміцин, хоча клінда-
міцин може бути доданий для лікування анаеробних патогенів 
[17]. Цефазолін може використовуватися замість ампіциліну 
для матерів з легкою алергією на пеніцилін, а кліндаміцин або 
ванкоміцин можуть використовуватися, коли інфіковані матері 
можуть страждати від тяжкої алергії на пеніцилін. У випадках 
передчасних пологів або ПРПО  пеніцилін або ампіцилін часто 
призначають як хіміотерапевтичний засіб для запобігання ко-
лонізації плода СГБ. Для хіміопрофілактики СГБ під час пологів 
рекомендується використовувати лише пеніцилін. Використання 
пеніциліну замість ампіциліну може уникнути колонізації плода 
ампіцилін-резистентною кишковою паличкою. Обґрунтуванням 
використання ампіциліну при підозрі на хоріоамніоніт у матері 
є те, що ампіцилін лікує СГБ, види Haemophilus, багато штамів 
ентерококів та Lmonocytogenes.

Кліндаміцин може використовуватися для лікування золоти-
стого стафілокока та анаеробів. Гентаміцин забезпечує широкий 
спектр дії проти грамнегативних бактерій. Ці антибіотики слід 
вводити внутрішньовенно. Згадані вище препарати, як правило, 
безпечні для матері та плода. Абсолютним протипоказанням до 
використання цих антибіотиків є відома алергічна реакція на них. 
При використанні антибіотиків, особливо аміноглікозидів, завж-
ди слід враховувати функцію нирок. При ХА ці антибіотики слід 
використовувати лише під час пологів, коли у матері підвищена 
температура. NICE застерігає, що при необхідності застосування 
гентаміцину під час пологів внутрішньовенно, дозу слід обирати 
один раз на добу. Першу дозу антибіотика необхідно призначити 
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якомога швидше після початку плогів або коли виникає підозра на 
інфікування і продовжувати застосування до народження дитини.

Після вагінальних пологів додаткові дози не потрібні, однак 
після кесаревого розтину показана одна додаткова доза обраного 
режиму [17].  Можна розглянути можливість додавання препара-
ту для перекриття анаеробних збудників у разі розродження КР 
– кліндаміцин або метронідазол – для зменшення ризику ендоме-
триту. Альтернативні схеми лікування ХА  включають монотера-
пію ампіциліном-сульбактамом, піперациліном-тазобактамом, 
цефотетаном, цефокситином або ертапенемом.

За наявності інфекції сечовивідних шляхів слід використову-
вати відповідний антибіотик або комбінацію антибіотиків для 
лікування специфічної бактерії, виділеної з сечі.

Еритроміцин рідко використовується для лікування ХА у 
жінок з алергією на пеніцилін. Він не є ефективним для попе-
редження інфікування СГБ, адже значна кількість штамів цього 
збудника є стійкими до макролідів.  

Bacteroides – це рід анаеробних грамнегативних бактерій, які 
є частиною нормальної мікрофлори кишечника, рідше зустріча-
ються в ротовій порожнині та статевих шляхах. Водночас, вони 
можуть спричиняти тяжкі анаеробні інфекції при порушенні 
бар’єрів тканин.  У разі виявлення цих збудників етіологічним 
чинником ХА, препаратами вибору є імідазоли, карбепенеми, пі-
перацилін-тазобактам та кліндаміцин.  

Peptostreptococcus – це рід грампозитивних анаеробних коків, 
що є частиною нормальної мікрофлори шкіри, ротової порож-
нини, кишечника та статевих шляхів. Водночас, при порушенні 
бар’єрних функцій організму ці бактерії можуть спричиняти ін-
фекції, включаючи абсцеси, ендокардит, сепсис тощо.  Препара-
тами для лікування інфекції, спричиненої цими збудниками, є 
пеніциліни та їх комбінація з клавулоновою кислотою, метроні-
дазол, кліндаміцин (у разі  алергії на пеніциліни) та карбапенеми 
(резерв для тяжких полімікробних інфекцій). 

Escherichia coli (E. coli) – один із найбільш поширених збуд-
ників хоріонамніоніту, особливо на тлі ПРПО. Його патогенність 
зумовлена наявністю вірулентних факторів, таких як адгезини, 
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ендотоксини (ліпополісахариди), капсульні антигени та резис-
тентність до антибіотиків.  Особливо важливою з точки зору па-
тогеннності є здатність E.coli продукувати β-лактамази широкого 
спектру, що значно збільшує їх резистентність до антибактері-
альних препаратів. Рекомендована антибактеріальна терапія для 
E. coli при ХА включає комбінацію ампіциліну та гентаміцину,  у 
разі продукції штмамом β-лактамаз широкого спектру – карба-
пенеми  або комбінацію бета-лактамів з інгібіторами (піпераци-
лін-тазобактам), у разі мультирезистентних штамів – коліс-
тин, фосфоміцин.

Ureplasma urealyticum – це частина нормальної мікрофлори 
урогенітального тракту, але за певних умов може спричиняти 
інфекційні ускладнення, зокрема хоріонамніоніт у вагітних. Це 
грамнегативний бактерійоподібний мікроорганізм, який не має 
клітинної стінки, тому не чутливий до антибіотиків, що діють 
на синтез пептидоглікану (бета-лактамних в першу чергу). Ріст 
мікроорганізма залежить від ферменту уреази, який розщеплює 
сечовину. Mycoplasma hominis – це мікроорганізм без клітинної 
стінки, що може спричиняти інфекції в урогенітальному тракті, 
включаючи бактеріальний вагіноз, цистит, пієлонефрит та інші 
урогенітальні інфекції. Також він може бути асоційований з екс-
трагенітальними інфекціями, зокрема в післяопераційний пе-
ріод.  Для лікування ХА, спричиненого цими збудникамм, засто-
совують азитроміцин, доксициклін та левофлоксацин.
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Cхема антибактеріальної терапії при хоріоамніоніті

➢ Ампіцилін 2,0  перша доза  
та по 1г наступні введення  
кожні 12 годин

➢ + Гентаміцин 3 мг/кг   
ідеальної  
маси тіла кожні 12 годин

➢ + Метронідазол 500 мг в/в
➢ ( якщо пологи закінчились КР)
➢ КР - + 1 доза після пологів 

 

У разі алергії на пеніциліни!!!

➢	Цефазолін < 120 кг 2 г в/в;  
≥ 120 кг 3 г в/в  Стартова доза 
2г,  
при необхідності подальшого  
введення – наступні дози по 1г.

➢	+ Гентаміцин 3 мг/кг  ідеальної  
маси тіла кожні 12 год

➢	+Метронідазол 500 мг в/в 
➢	( якщо пологи закінчились КР)
➢	КР - +1 доза після пологів

Продовжити в післяпологовому періоді за таких факторів 
ризику: 

– Персистенція гіпертермії, 
– Ознаки системної запальної відповіді
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Післяпологові септичні ускладнення

Післяпологові септичні ускладнення – це ускладнення, що 
розвиваються в післяпологовому періоді протягом 42 днів ( до кін-
ця 6-го тижня) і безпосередньо пов’язані з вагітністю та пологами.

Післяпологові септичні ускладнення – це полімікробні захво-
рювання, в більшості випадків (80–90%) обумовлене асоціацією 
аеробних та анаеробних умовно – патогенних мікроорганізмів, 
що входять до нормальної мікрофлори статевих шляхів у жінок. 

Виділяють [1–3]: 
✓	 Грампозитивні коки: S-трептококи групи А і В, стафілоко-

ки, ентерококи
✓	 Грам негативні палички: Escherichia coli, Klebsiella 

pneumoniae, Proteus
✓	 Анаеробні організми: Bacteroides, Peptostreptococcus, 

Peptococcus, Prevotella та Clostridium
✓	 Інші: Mycoplasma, Neisseria gonorrhoeae.
Чекаючи на ідентифікацію збудника інфекції, застосовують 

емпіричну антибіотикотерапію, враховуючи характер первинно-
го вогнища інфекції, функціональний стан печінки, нирок, імун-
ної системи пацієнтки, а також фоновий рівень стаціонарних 
інфекційних збудників. Варто пам’ятати про клінічне значення 
вивільнення ендотоксину (LPS), що індукується антибіотиками, 
тобто враховувати ступінь індукції токсинів різними антибіоти-
ками. Утворення ендотоксину зростає таким чином: карбапене-
ми – найменше; аміноглікозиди, фторхінолони, цефалоспорини 
– найбільше.

Виходячи з необхідності пригнічення росту всього передба-
чуваного спектра збудників акушерської інфекції, широко засто-
совуються нижче приведені схеми поєднаної антибактеріальної 
терапії:

Схема1
Цефалоспорини ІІ–ІІІ покоління внутрішньовенно:
–	 Цефуроксим по 1,5 г 3 р/добу або
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–	 Цефтріаксон 2,0г 1 раз на добу або
–	 Цефотаксим по 2,0 г 3 р/добу +
–	 Метронідазол по 500 мг/3 р/добу.

Цефалоспорини є відповідною альтернативою ампіциліну та 
гентаміцину. Було використано кілька поколінь цефалоспоринів. 
Спочатку цефазолін, цефалоспорин першого покоління, вико-
ристовувався як альтернатива ампіциліну в поєднанні з гентамі-
цином. Цефалоспорини наступних поколінь застосовувалися без 
гентаміцину (наприклад, цефотетан, цефокситин, цефтизоксим 
тощо). Новіші цефалоспорини привертають увагу через їх ши-
рший діапазон антимікробної дії. Обґрунтування призначення 
цього режиму антибіотикотерапії: (1) цефтріаксон має покраще-
ну дію на аеробні бактерії [4, 5].

Метронідазол показав оптимальну дію на анаеробні мікроор-
ганізми [6].

На підставі думки експертів, метронідазол 500 мг внутрішньо-
венно був запропонований як альтернатива кліндаміцину при 
кесаревому розтині. У пацієнток з алергією на пеніцилін замість 
ампіциліну можна використовувати кліндаміцин 900 мг внутріш-
ньовенно кожні 8 годин, ванкоміцин 1 г внутрішньовенно кожні 
12 годин або еритроміцин 500 мг–1 г внутрішньовенно кожні 6 
годин.

Схема 2
Гентаміцин в/в або в/м 5–6 мг/кг 1р/добу +
Кліндаміцин внутрішньовенно по 900 мг 3 р/добу.

Однак гентаміцин та кліндаміцин неефективні проти 
Ureaplasma spp. або M. hominis. У цих бактерій відсутня клітинна 
стінка, тому β-лактами (пеніциліни та цефалоспорини) та гліко-
пептиди (ванкоміцин) не є ефективними протимікробними засо-
бами [7,8].

Гентаміцин також неефективний проти U. parvum та U. 
urealyticum. Він може бути нефротоксичним та ототоксичним [9].
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Схема 3
Амоксицилін/клавуланат по 1,2г 3–4р/добу або
Ампіцилін /сульбактам по 1,5–3,0 г 4 р/добу.

Великим досягненням в антимікробній терапії стала розроб-
ка нових бета-лактамних антибіотиків. Ці антибіотики містять 
бета-лактамне кільце, яке зв'язується з ферментами в клітин-
ній стінці бактерій, такими як пеніцилінзв'язуючі білки. Слабка 
клітинна стінка бактерій спричиняє осмотичний стрес, тому ці 
типи антибіотиків є бактерицидними, а не бактеріостатичними. 
Оскільки бактерії можуть виробляти бета-лактамази, які руйну-
ють бета-лактамне кільце і спричиняють стійкість до антибіоти-
ків, були розроблені інгібітори бета-лактамази для використан-
ня в поєднанні з бета-лактамними протимікробними засобами. 
Прикладами є клавуланова кислота, сульбактам, тазобактам та 
циластатин. Популярними комбінаціями є ампіцилін + суль-
бактам, яка вважається еквівалентною комбінації ампіциліну та 
гентаміцину [10,11], піперацилін та тазобактам із кларитроміци-
ном або без нього, а також тикарцилін + клавуланова кислота, 
широко застосовуються в клінічній практиці. Піперацилін, пені-
цилін з полярним бічним ланцюгом, який посилює проникнення 
в грамнегативні бактерії, часто використовується для лікування 
інфекцій, спричинених Pseudomonas aeruginosa (також відомий 
як антипсевдомонадний пеніцилін), проте має слабку активність 
проти Staphylococcus aureus. Тикарцилін також ефективний про-
ти грамнегативних бактерій, таких як Pseudomonas aeruginosa та 
Proteus vulgaris, і є одним із небагатьох антибіотиків, ефективних 
проти Stenotrophomonas maltophilia.

Схема 4
Карбапенеми, клас антибіотиків, які зазвичай резервуються 

для відомих або передбачуваних множинних лікарсько-стійких 
бактеріальних інфекцій, включають ертапенем, меропенем та 
іміпенем. Ці антибіотики часто використовуються для лікуван-
ня множинно резистентних грамнегативних бактерій, таких як 
Pseudomonas spp. та Acinetobacter spp. Ертапенем вводиться вну-
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трішньовенно кожні 24 години, що робить його зручним у за-
стосуванні. Після уточнення видового складу мікрофлори слід 
проводити симптоматичну терапію відповідно до збудника та 
визначення його чутливості до різних лікарських засобів. Анти-
біотики проникають у грудне молоко і можуть бути потенційно 
небезпечними для дитини. Жінкам, що годують грудьми, потріб-
но вирішити питання про тимчасове припинення годування під 
час терапії. Протипоказаними під час годування грудьми є тетра-
цикліни, фторхінолони, сульфаніламіди, метронідазол, тінідазол, 
кліндаміцин та карбапенеми. Антимікробна терапія вважається 
ефективною, якщо основні симптоми захворювання зникають 
протягом 24–48 годин. У такому випадку рекомендується заміни-
ти антибіотик та продовжити парентеральну терапію до клініч-
ного покращення. Слід також розглянути можливість наявності 
позаматкового джерела інфекції, наприклад, пневмонії, пієло-
нефриту або медикаментозної лихоманки. Необхідно розширити 
обстеження, включивши загальний аналіз крові, посів крові та 
сечі, УЗД, ОМТ та КТ.

Принципи антибіотик профілактики інфекцій.
1)	 При кесарському розтині проводять після відділення дити-

ни шляхом одноразового в/в введення антибіотика у серед-
ньодобовій дозі;

2)	 Якщо під час операції було підтверджена інфекція то цей 
препарат можна використовувати й для антибіоткотерапії;

3)	 Продовження введення антибіотика після 24 годин з мо-
менту закінчення операції не приводить до підвищення 
ефективності профілактики ранової інфекції;

4)	 Профілактичне передчасне призначення антибіотиків до 
оперативного втручання недоцільне, оскільки це призво-
дить до порушення біоценозу шлунково-кишкового тракту.

Післяпологовий ендометрит – це запалення поверхневого 
шару ендометрія. 

Ендоміометрит – це поширення запалення з базального шару 
ендометрія на міометрій. 
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Панметрит – це поширення запалення з ендометрія та міоме-
трія на серозний шар матки. 

Враховуючи, що глибину запалення можна визначити лише 
гістологічно, при клінічному діагнозі ендометрит та ендоміоме-
трит вважаються аналогічними діагнозами. Це є найпоширеніша 
форма післяпологової інфекції. Її частота становить від 1% до 3% 
у пацієнток без факторів ризику після нормальних спонтанних 
вагінальних пологів. У пацієнток з факторами ризику частота 
збільшується до 5–6% [12]. 

Фактори ризику
(Згідно настанов Up To Date Pjstpartum endometritis від 22.08. 2023):
–	 кесарів розтин (особливо після початку пологів);
–	 хоріоамніоніт; затяжні пологи;
–	 тривалий безводний проміжок;
–	 часті вагінальні дослідження;
–	 велика кількість меконію в амніотичній рідині;
–	 ручне видалення плаценти/ ручна ревізія стінок порожни-

ни матки;
–	 ЦД матері або важка форма анемії;
–	 передчасні або запізнілі пологи;
–	 колонізація  Streptococcus group B;
–	 носова колонізація Staphylococcus aureus;
–	 важка колонізація піхви E. Coli.

Широке впровадження кесаревого розтину в акушерську 
практику суттєво зменшило перинатальні втрати. Однак, це та-
кож спричинило значне збільшення частоти та тяжкості після-
пологових гнійно-запальних захворювань. Розширення показань 
до абдомінального розродження частково обумовлене успіхами 
антибіотикотерапії та появою нових, високоефективних анти-
бактеріальних препаратів. Відповідна профілактика антибіоти-
ками може знизити ризик післяродового ендометриту [13, 14].

КР асоціюється з підвищеним ризиком розвитку ендометриту 
із 5–20 кратним збільшенням, в порівнянні з природними вагі-
нальними пологами [15, 16].

Ендометрит є початковим локалізованим процесом. Запізне-
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на його діагностика і нераціональне лікування можуть призвести 
до подальшого поширення інфекції. Частота важких ускладнень 
ендометриту, до яких належить перитоніт, важкі абсцеси, сепсис, 
становить 2%, але саме на їхню частку припадає значна кількість 
випадків материнської смертності [17, 18]. З матки хворих на піс-
ляродовий ендометрит виділяються мікроорганізми переважно в 
асоціаціях, в яких переважають анаероби. 

Найчастіше збудниками післяпологового ендометриту є енте-
робактерії, ентерококи та бактероїди як облігатні анаероби. Ае-
робні грамнегативні палички становлять 60,6% від усіх геніталь-
них ізолятів, а 29,9% складають грампозитивні кокки. 

Переважаючими збудниками були: Escherichia coli (32,7%), 
Enterococcus faecalis (13,0%), Streptococcus spp. (12,1%), Klebsiella 
spp. (10,4%), Enterobacter spp. (10%), Staphylococcus aureus (4,8%), 
Proteus mirabilis (3,9%) і Pseudomonas aeruginosa (3,3%) [19]. Роз-
поділ мікроорганізмів відрізнявся залежно від методу пологів – 
після кесаревого розтину або вагінальних пологів. У пацієнток 
після кесаревого розтину спостерігалася більша частка аеробних 
бактерій, таких як Staphylococcus aureus (12,5% проти 2,3% у па-
цієнток, які народжували вагінально), Pseudomonas aeruginosa 
(8,7% проти 1,5% у пацієнток, які народжували вагінально) та 
Enterococcus faecium (7,1% проти 1,0% при вагінальних поло-
гах, P<0,02). З іншого боку, зменшилася частка Klebsiella spp. 
(5,3% проти 12,0% у пацієнток після кесаревого розтину, P<0,05), 
Streptococcus spp. (6,9% проти 13,8% при вагінальних пологах, 
P<0,01) і Bacteroides spp. (1,2% проти 5,7% при вагінальних поло-
гах, P<0,02) у пацієнток, які перенесли кесарів розтин. При враху-
ванні попередньої антибіотикотерапії не було виявлено жодних 
змін у типі або пропорції культивованих організмів, незалежно 
від виду інфекції [20].

Мікоплазми та хламідії найчастіше викликають мляві, хроніч-
ні форми захворювання. Частота виявлення мікоплазм як збуд-
ників післяродового ендометриту становить близько 10%, тоді як 
Chlamydia trachomatis виявляється у 2–3% хворих. Цей вид збуд-
ника викликає переважно пізні форми захворювання, що розви-
ваються через 4–6 тижнів після пологів.
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Хоча і рідко, важкі інфекції, спричинені Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Clostridium sordellii або Clostridium perfrin-
gens, пов'язані з підвищеною хворобливістю та смертністю [21]. 
Група стрептококів B, також відомий як Streptococcus agalactiae, є 
факультативним грампозитивним організмом. Стрептококи цієї 
групи є фізіологічним компонентом кишкової та вагінальної мі-
кробіоми здорових жінок. Шлунково-кишковий тракт є резерву-
аром для стрептококів цієї групи та місцем їх постійної колоніза-
ції. Вагінально-ректальна колонізація стрептококами може бути 
періодичною, транзиторною або постійною. Загальна частота ма-
теринської колонізації стрептококами групи B становить 19,3%, 
що відповідає даним багатьох інших первинних та оглядових зві-
тів по всьому світу.

Клінічний перебіг може варіювати від безсимптомного до 
патогенного. Мікроорганізм може спричинити інфекції сечови-
відних шляхів, внутрішньоамніотичні інфекції, ендометрит та 
передчасні пологи. Стрептококи групи B є основною причиною 
інфекцій у новонароджених. Ризик неонатального інфікування 
групою B стрептококів з раннім початком (ЗНГ) пов'язаний з ко-
лонізацією сечостатевого та шлунково-кишкового тракту у мате-
рі. Приблизно 50% жінок, які є колонізованими стрептококами 
групи B, передають бактерії своїм новонародженим. Таким жін-
кам проводиться профілактика антибіотиками під час вагітності. 
Внутрішньовенно введений пеніцилін або ампіцилін є найкра-
щими препаратами першої лінії [22–24].

Діагноз та рекомендовані клінічні дослідження 
(Згідно настанов Up To Date Pjstpartum endometritis від 22.08. 2023)
Клінічні ознаки:
Лихоманка (≥38,0 0С) + одна або більше з наступних ознак
–	 Тахікардія, яка паралельна підвищенню температури;
–	 Біль або болючість (маткова або абдомінальна) без інших 

встановлених причин;
–	 Гнійний дренаж з матки
Тривожні симптоми:
Температура тіла ≥ 39,4 0С або 
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Температура тіла ≥ 38,9 0С + одна або більше з наступних ознак:
–	 Пульс ≥ 110 ударів на хвилину, зберігається протягом 30 хв;
–	 Частота дихання ≥ 20 на хвилину, зберігається протягом 30 

хв;
–	 Лейкоцитарний склад крові показує ≥ 10% паличок;
–	 Артеріальний тиск ≤ 90/60 мм ртутного стовпчика, зберіга-

ється проти 30 хвилин;
–	 Підвищена концентрація молочної кислоти (>2ммоль/л);
–	 КС, знижений діурез, знижена перистальтика кишечника
Діагностика:
–	 Збір анамнезу/фізикальне обстеження;
–	 Загальний аналіз крові з формулою ( лейкоцитоз 15 тис кл/

мкл – 30 тис кл/мкл), загальний аналіз сечі, СРБ;
–	 УЗД, ОМТ;
–	 Аналіз виділень, посів виділень, посів сечі.
У пацієнтів з підозрою на сепсис проводять додаткові дослі-

дження:
–	 Пульсоксиметрія, діурез, оцінка стану свідомості;
–	 Прокальцитонін, протромбіновий час, метаболічна панель 

(повинна включати креатинін, білірубін, трансамінази), лак-
тат венозної крові; посів крові та урогенітальних виділень.

Бактеріологічні критерії
Порожнина матки після пологів є нестерильною і заселена 

мікроорганізмами, які проникають туди з піхви. Це вимагає ди-
ференціації збудників захворювання від мікробів-контамінантів. 
Для цього використовуються кількісні критерії для оцінки ступе-
ня обсіменіння порожнини матки. Виділяють три ступені обсіме-
ніння: низький (менше 5×10² КУО/мл), помірний (5×10³ КУО/мл) 
та високий (більше 5×10³ КУО/мл).

Низький ступінь спостерігається переважно у здорових поро-
діль, помірний – як у здорових, так і у хворих, а високий – пере-
важно у хворих. У випадках, коли ендометрит викликаний моно-
культурою аеробних або анаеробних бактерій, вони висіваються 
з матки у високому титрі. Для розвитку ендометриту обсіменіння 
порожнини матки монокультурою має бути вище, ніж за наявно-
сті асоціації мікроорганізмів.
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Характерно, що, незважаючи на високий ступінь обсіменіння 
порожнини матки монокультурою, ендометрит у цих випадках 
протікає у легшій формі, ніж за наявності аеробно-анаеробних 
асоціацій. Так, лише анаероби викликають 48% випадків ендоме-
триту з легким перебігом та 16% з тяжким перебігом; аероби – 
відповідно 8% та 4%. Це підтверджує значущість синергічної дії 
анаеробних та аеробних бактерій при ендометриті.

Враховуючи частіше виникнення ендометриту, викликаного 
лише анаеробами, збільшення їх кількості при ендометриті на 
кілька порядків у порівнянні зі здоровою маткою та значне пере-
важання за кількістю загальної мікробної обсіменіння порожни-
ни матки, можна припустити домінуючу роль цих мікроорганіз-
мів у виникненні ендометриту.

Лікування. Основними компонентами лікування післяполо-
гового ендометриту є антибактеріальна, інфузійна, десенсибілі-
зуюча, утеротонічна терапія, при виявленні УЗД ознак залишків: 
кюретаж для видалення некротичного матеріалу, бажано вакуум-
ний кюретаж з наступним направленням матеріалу на ПГД; за 
потреби – антикоагулянти, імуностимулюючі препарати, а також 
немедикаментозні методи лікування. До оперативного лікування 
вдаються у разі неефективності консервативної терапії за наявно-
сті негативної динаміки в перші 24–48 годин лікування, розвитку 
тяжкого сепсису або/та септичного шоку, або/та при виникненні 
маткової кровотечі, що не піддається іншим методам терапії. Хі-
рургічне лікування полягає у лапаротомії та екстирпації матки з 
матковими трубами та дренуванні черевної порожнини.

На сучасному етапі акушерської практики користуються 
схемою лікування рекомендованою схемою лікування є схема ан-
тибіотиків згідно настанов Up To Date Pjstpartum endometritis від 
22.08. 2023.

Бажана початкова схема:
➢	 Ампіцилін 2 г в/в кожні 12 годин
➢	 +  Метронідазол 500мг в/в кожні 8 годин
➢	 + Гентаміцин 5 мг/кг кожні вісім годин (без навантажу-

вальної дози).
➢	 Якщо алергія на Пеніцилін – Цефазолін 2г в/в кожні 12 годин.
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Якщо є відсутність сприятливої реакції протягом 24–48 годин 
призначають:

➢	 Кліндаміцін 1200 мг в/в кожні 24 години,
➢	 далі 600 мг кожні 12 годин
➢	 + Гентаміцин 3 мг/кожні 24 години (переважно) або 1,5 мг/

кг кожні вісім годин (без навантажувальної дози)
➢	 + метронідазол 500 мг в/в при кесарському розтині. 
При відсутності сприятливої реакції протягом 24–48 годин 

призначають:
➢	 Грандазол ( Левофлаксаці + Орнігіл) 100 мг кожні 12 годин 

або Меропенем (Імепенем) 500 мг/ 1 г кожні 8 годин.
 Якщо виявилася сприятлива реакція протягом 24–48 годин 

розцінюють це, як неускладнений післяпологовий ендометрит. 

Профілактика
Із-за значного збільшення поширення та смертності від ен-

дометриту після кесарського розтину ACOG рекомендує профі-
лактичні антибіотики перед усіма операціями. Недавній огляд 
Cochrane показав значне зниження ризику післяродових інфек-
цій, включаючи ендометрит, при призначенні відповідних ан-
тибіотиків. Режим, рекомендований в Практичних бюлетенях 
ACOG з профілактичними антибіотиками в пологах, рекомендує 
призначати цефалоспорин першого покоління, такий як цефазо-
лін 1 г внутрішньовенно одноразово, вводимо протягом 1 години 
до розрізання шкіри. Крім того, дані свідчать про поліпшення ре-
зультатів у пацієнтів, що мали кесарів розтин після пологів, яким 
в доповнення до стандартної передопераційної профілактики 
(наприклад, цефазолін) вводили азитроміцин 500 мг внутріш-
ньовенно протягом 1 години. Підвищений ризик післяродової 
інфекції слід обговорити з пацієнтами до кесарського розтину в 
рамках процесу інформованої згоди [25].

Інфікована післяпологова рана – це комплекс місцевих і за-
гальних реакцій тканин і системи організму, що спрямовані на 
ізоляцію і подальше відторгнення некротизованих тканин, бо-
ротьбу з інфекцією, подальше відновлення і заміщення пошко-
джених структур організму. Можливе інфікування епізіотомії 
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перінеотомії, розриву промежени, піхви, шийки матки, післяо-
пераційної рани передньої черевної стінки після операції кесар-
ського розтину. Інфікована післяпологова рана  після епізіотомії 
спостерігається рідко і небезпеки для здоров'я жінки зазвичай не 
становить. На рані після кесаревого розтину інфікована післяпо-
логова рана виникає у 3–15% [26, 27].

На передній черевній стінці після операції кесарського розти-
ну запалення може виявлятися на шкірі, підшкірній клітковині, 
фасціях

Інфекційні  ускладнення можуть розвиватися не тільки в 
післяопераційній рані, але одночасно і в легенях, сечовій сис-
темі, печінці, кістках. Позаопераційна локалізація інфекційних 
ускладнень може стати причиною смерті.

Клінічні ознаки: 
•	 Скарги
–	 На  інтенсивний, нерідко пульсуючий біль в ділянці рани;
–	 На підвищення температури тіла – субфебрильна або до 

38–39 0 С.
•	 Місцеві зміни
–	 П’ять ознак запалення (пентада Цельса-Галена): rubor 

(почервоніння),tumor (набряк), calor (жар),dolor (біль), 
function laesa( порушення функції;

–	 Характерні  відокремлювання із рани. Певні збудники утво-
рюють характерного виду гній: стафілокок – гній жовтува-
того відтінку; стрептокок – рідкий жовто-зеленого кольору 
гній, що має іноді вигляд сукровиці; синьогнійна паточка 
– гній дає зелене фарбування пов'язки; для кишкової па-
лички властивий своєрідний запах і бурий колір відокрем-
люваного; неклостридіальна та клостридіальна анаеробна 
інфекція характеризується розплавленням тканин, їх желе-
подібним виглядом, без формування типового гною. 

–	 Поширеність. Можуть бути обмежені ураження або широ-
кі гнійні осередки. При обмеженому ураженні з метою усу-
нення гострого гнійного процесу достатньо використання 
місцевого лікування гнійної рани. При широких гнійних 
осередках необхідно використовувати максимальні дози 
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антибіотиків парентерально. З урахуванням видового 
складу мікрофлори, виділеної з різних біологічних середо-
вищ (кров, сеча, тканини рани та ін.), може стати питання 
комбінування антимікробних лікарських засобів.

Провідні збудники ранової інфекції: стафілококи (S. aureus, S. 
epidermidis); гемолітичні та негемолітичні стрептококи; представ- 
ники сімейства Enterobacteriaceae (E.coli, Citrobacter spp., 
Klebsiella spp., Enterobacter spp., Serratia spp., Proteus spp., 
Providencia spp.); неферментуючі грамнегативні бактерії 
(Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.); облігатні неспороутворю-
ючі анаероби (Bacteroides spp., Fusobacterium spp., Peptococcus 
spp., Peptostreptococcus spp., F. nucleatum, P. melaninogenicus). 
Одночасно зі збільшенням бактеріальних інфекцій, викликаних 
різними грампозитивними та грамнегативними бактеріями, зро-
стає частота інфікування грибами роду Candida та аспергілами 
внаслідок широкого використання антимікробних, кортикосте-
роїдних засобів.

Принципи лікування гнійних ран:
1.	 Лікування проводиться відповідно до фази запалення.
2.	 Пріоритет віддається хірургічному втручанню на вогнище 

запалення.
3.	 Лікування має бути комплексним, спрямованим на всі лан-

ки патогенезу хірургічних інфекцій.

Призначення антибіотиків залежить від загального статусу 
пацієнта. При підвищенні температури у першу добу найчасті-
ше призначають емпіричну антибактеріальну терапію таблетова-
ну (амоксицилін/ клавунолова кислота, ципрофлоксацин). Потім 
призначення антибіотиків коригується залежно від результатів 
бактеріальних посівів, враховуючи чутливість виявлених збудни-
ків до антибіотиків. Симптоматична терапія охоплює купірування 
болю і корекцію пошкоджених органів і систем. Крім хірургічної 
обробки виконується місцеве лікування і дренування рани. Після 
купірування загальних процесів і появи в рані грануляційної тка-
нини виконують закриття шкірного дефекту методом накладання 
вторинних швів або одним із варіантів шкірної пластики.
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Виділяють три фази процесу ранового загоєння:
✓	 Запалення – у цій фазі рана звільняється від девіталізова-

них тканин і чужорідних тіл.
✓	 Проліферації (регенерації) – у цій фазі рана заповнюється 

клітинним матриксом – основою для формування рубця і 
скорочується.

✓	 Дозрівання (ремоделювання) – у цій фазі рана закриваєть-
ся, міцність рубцевої тканини зростає.

Друга і третя фази загоєння постійні незалежно від типу заго-
єння рани і настають тільки після епітелізації рани.

Завдання місцевого лікування у І фазі ранового процесу є:
•	 Відторгнення некротичних тканин;
•	 Евакуація раневого ексудату;
•	 Поліпшення живлення тканин рани;
•	 Запобігання подальшому інфікуванню.
Практично всіма цими якостями володіють мазі, виготовленні 

на водорозчинній основі – Левосин,  Левомеколь тощо.
Завданнями місцевого лікування у ІІ фазі ранового процесу є:
•	 Боротьба з інфекцією в рані
•	 Захист утворених ранових грануляцій
•	 Стимуляція регенерації тканин
У другій фазі ранового процесу показано використання пре-

парату Банеоцин у вигляді мазі.
Завданням місцевого лікування в ІІІ фазі ранового процесу є 

стимуляція репаративних процесів і епітелізації:
Вичікує стимуляції росту епітелію можна використовувати:
➢	 Актовегін гель і мазь;
➢	 Солкосерил гель і мазь; 
➢	 Препарати прополісу.

Схеми місцевої терапії.
•	 Грамнегативні бактерії, зокрема, синьогнійна паличка: 
–	 Мафеніду ацетат мазь 10%;
–	 Нітацид мазь.
•	 Неспорогенна анаеробна інфекція у поєднанні з аеробною:
–	 Діоксидин мазь 5%;
–	 Нітазол гель;
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–	 Діоксиколь мазь;
–	 Нітацид;
–	 Стрептонітол.
•	 Наявність у рані некротично змінених тканин:
–	 Мірамістин/ультралізин мазь;
–	 Протогентин мазь
•	 Можуть бути застосовані:
–	 Іхтіолова мазь
–	 Сірчана-дьогтярна емульсія рицинової олії 10% (лінімент 

бальзамічний за Вишневським)
–	 Лінкоміцинова мазь
–	 Еритроміцинова мазь
–	 Тетрациклінова мазь
–	 Гентаміцинова мазь
–	 Стрептоцидова мазь
–	 Лінімент синтоміцину 5%.
•	 Шкірно-пластичні операції застосовуються:
–	 При значних дефектах;
–	 Після очищення рани від некротичних мас;
–	 За відсутності місцевого запалення;
–	 При появі нової сполучної тканини в рані з великою кількі-

стю кровоносних судин;
–	 За неможливості самостійного загоєння гнійної рани.

Перитоніт – це запалення очеревини, яке виникає у післяпо-
логовому періоді. 

У практичному відношенні найбільше значення має перито-
ніт після кесаревого розтину, оскільки саме з цією нозологічною 
формою найчастіше стикаються акушери-гінекологи. Інші фор-
ми перитоніту спостерігаються значно рідше. Частота перитоніту 
після кесаревого розтину варіює в різних стаціонарах (від 0,1 до 
0,5%) і значною мірою залежить від тяжкості стану вагітних та 
породіль, а також від рівня надання акушерської допомоги.

У хворих, які перенесли кесарів розтин, виділяють три можли-
ві механізми інфікування черевної порожнини. 

При першому варіанті перитоніт виникає внаслідок інфікуван-
ня очеревини під час кесаревого розтину. Другий варіант – дже-
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релом інфікування може бути підвищена проникність кишкової 
стінки для бактерій та їх токсинів унаслідок парезу кишківника. 
Третій та найчастіший варіант обумовлений інфікуванням черев-
ної порожнини внаслідок розходження швів на матці.

Збудниками акушерського перитоніту можуть бути як аероб-
ні, так і анаеробні мікроорганізми. Всі бактерії, які викликають 
розвиток ендометриту після кесаревого розтину, у разі прогре-
сування локального процесу в матці (особливо при неадекват-
ній терапії), можуть призвести до виникнення перитоніту. Через 
те, що акушерський перитоніт зустрічається значно рідше, ніж 
хірургічний, зведені дані про мікрофлору відсутні. З аеробних 
грамнегативних мікроорганізмів у перитонеальному ексудаті 
найчастіше виявляється кишкова паличка, з грампозитивних – 
ентерококи, з неспороутворюючих анаеробів – бактероїди. Варто 
пам'ятати, що бактеріологічне дослідження ексудату черевної по-
рожнини зазвичай проводиться в умовах активної антибактері-
альної терапії первинного вогнища інфекції, що слід враховувати 
при інтерпретації отриманих даних. 

Діагностика перитоніту [28–32]:
•	 Об'єктивні дані: Загальний стан середньої тяжкості або 

важкий; шкіра бліда; тахікардія; підвищена температура 
тіла; язик сухий; живіт помірно роздутий; передня черевна 
стінка не бере участі в акті дихання; позитивні симптоми 
подразнення очеревини та інші.

•	 Лабораторні дані: Токсико-запальні зміни в периферич-
ній крові та сечі; токсичні зміни печінкових та ниркових 
комплексів.

•	 Апаратні дані: а) УЗД органів черевної порожнини (в'яла 
або відсутня перистальтика кишечнику, наявність вільної 
рідини – випоту, можлива візуалізація ураженої ділянки, 
що безпосередньо викликала перитоніт); б) Оглядова рент-
генограма черевної порожнини (гіперпневматоз, велика 
кількість чаш «Клойбера», які не мають форми, можливо 
– вільний газ під куполом діафрагми);

•	 Дані діагностичної лапароскопії (у сумнівних випадках).
Принципи лікування післяпологового перитоніту:
При акушерському перитоніті показання до оперативного 
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усунення вогнища інфекції є абсолютними, за умови, що стан па-
цієнтки це дозволяє.

1.	 Провести передопераційну підготовку протягом 2–3 годин, 
спрямовану на усунення больового синдрому, відновлення 
об'єму крові, білкових та електролітних порушень.

2.	 Оперативне лікування полягає у ліквідації причини пери-
тоніту: ревізія органів черевної порожнини, екстирпація 
матки з матковими трубами, санація і дренування черевної 
порожнини мінімум з двох контрапертур.

3.	 Післяопераційне лікування залежить від розповсюджено-
сті та тяжкості перитоніту.

Антибіотикотерапія починається в ході корекції дегідрата-
ції або після увідного наркозу. Антибіотикотерапію продовжува-
ти мінімум 7 діб.

Призначають:
➢	 Цефотаксиму натр. Сіль 1,0 в/м по 3 рази+ метронідазол 

100 мл в\в 2 рази на добу;
➢	 Амоксицилін-клавуланат 1,2 в/в 3 рази на добу;
➢	 Моксифлоксацин по 400 мг 1 раз на добу в/в, Лівофлокса-

цин 500 мг в\в 1 раз на добу+ Метронідазол розч.100 мл в/в 
2 рази на добу, як альтернатива при більш тяжкому стані 
Цефепім 2,0 в/в 2 рази на добу + Метронідазол розчин 100 
мл в/в 2 рази;

➢	 Цефоперазон сульбактам по 2,0г 2–3 рази на добу;
➢	 Меропенем 500 мг в/в 4 рази на день;
➢	 Іміпенем/целастин 500 мг в/в 4 рази на день
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Схема антибактеріальної терапії при післяпологових  
септичних ускладненнях

Рекомендовані схеми 
лікування  

Цефтріаксон 

1–2 г/день в/в 

+ 

Метронідазол 

500 мг х 2–3 

р/день 

Кліндаміцин 

600–900 мг в/в 

кожні 8 год + 

Гентаміцин 5 

мг/кг/день 

 

Доксициклін 

100 мг х 2 

р/день + 

Метронідазол 

500 мг х 2 

р/день 

Альтернативні схеми 
лікування  

Ампіцилін 2 г 

кожні 6 год, 

Гентаміцин 5 

мг/кг/день, 

Метронідазол 

500 мг х 3 

р/день 

Моксифлоксацин 

(монотерапія)

 400 мг 1 

раз/день 

(перорально або 

в/в) 

 

Тривалість лікування: 7–14 днів залежно від тяжкості та відповіді 

на терапію 

� Підбір антибіотиків проводиться індивідуально, з урахуванням 

алергій, вагітності та супутніх захворювань 

� Контроль ефективності — зниження температури, зменшення 

болю, нормалізація показників запалення 
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Лактаційний мастит

Лактаційний мастит – це запальне ураження молочної залози, 
яке зазвичай виникає у жінок під час годування груддю. Цей стан 
розвивається внаслідок закупорки молочних протоків або інфек-
ції, що супроводжується болем, набряком, почервонінням шкіри 
та підвищенням температури ураженої ділянки. Частота лакта-
ційного маститу варіюється, проте вважається, що з цією про-
блемою стикаються від 2% до 10% годуючих матерів. Важливість 
цієї патології полягає в її впливі на здоров'я жінки та успішність 
грудного вигодовування. Лактаційний мастит може спричинити 
серйозний дискомфорт і біль, що нерідко призводить до відмови 
від грудного вигодовування, а також підвищує ризик ускладнень, 
зокрема утворення абсцесу молочної залози. Для педіатрів, аку-
шер-гінекологів та сімейних лікарів надзвичайно важливо мати 
чіткі знання і рекомендації щодо ефективного розпізнавання, діа-
гностики та моніторингу лактаційного маститу. Це включає вмін-
ня визначати симптоми та лабораторні показники, які сприяють 
встановленню точного діагнозу, а також забезпечувати належне 
лікування і підтримку жінок у період грудного вигодовування.

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ. Лактаційний мастит 
виникає у 2–20% жінок, які годують грудьми [1–3]. Метааналіз 
трьох досліджень показав частоту 11,1 випадків на 1000 тижнів 
грудного вигодовування (95% ДІ 10,2–12,0), найчастіше епізоди 
трапляються в перші 4–6 тижнів лактації [2]. Госпіталізація через 
мастит є рідкісною; в одному дослідженні серед 136459 породіль 
лише 127 були госпіталізовані з приводу маститу, що становить 9 
випадків на 10 000 пологів [4].

Патогенез лактаційного маститу* ще не має повного розумін-
ня, оскільки це захворювання охоплює широкий спектр станів. 
Воно включає складні взаємодії між мікробіотою молочної за-
лози та генетичними особливостями пацієнтки [5,6]. До спри-
ятливих факторів належать травми сосків, труднощі при груд-
ному вигодовуванні та гіперлактація [6]. Також обговорюється 
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роль дисбіозу та використання молоковідсмоктувачів у розвитку 
маститу [6–7]. Механізм розвитку: захворювання починається зі 
звуження молочних проток, що призводить до застою молока та 
погіршення його відтоку з ураженої ділянки залози. Якщо цей за-
стій триває понад 12–24 години, створюються умови для розмно-
ження бактерій, що спричиняє інфекційний мастит. Застій моло-
ка викликає набряк, який посилює звуження проток, здавлення 
сусідніх структур та поширення інфекції в тканини залози. У 
деяких випадках це може призвести до формування абсцесу [8].

Фактори ризику [2, 5]:
1.	 Проблеми з грудним вигодовуванням.
2.	 Пошкодження сосків (тріщини, екскоріації).
3.	 Використання молоковідсмоктувачів.
4.	 Надмірна лактація.
5.	 Наявність маститу в анамнезі.
Мікробіологічні збудники [8–12]: 
–	 Основними збудниками інфекційного маститу є 

Staphylococcus aureus і стрептококи. 
–	 Метицилін-резистентний Staphylococcus aureus (MRSA) все 

частіше виявляється у пацієнток із маститом та абсцесами. 
–	 Рідше причиною маститу можуть бути Streptococcus 

pyogenes (групи A і B), Escherichia coli, види Bacteroides, 
Corynebacterium та коагулазонегативні стафілококи, такі 
як Staphylococcus lugdunensis.

Профілактика. Щоб знизити ризик розвитку маститу, реко-
мендується:

–	 Часте годування грудьми на вимогу або регулярне зціджу-
вання молока.

–	 Поліпшення техніки годування грудьми.
–	 Використання легкого масажу для покращення відтоку мо-

лока [16].
Навчання правильному грудному вигодовуванню є важливою скла- 

довою профілактики, хоча підтверджуючі дані обмежені [17, 18].
КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ. Лактаційний мастит може мати широ-

кий спектр клінічних проявів — від локалізованого запалення на 
ранніх стадіях до рідкісних випадків системного ураження. 
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–	 Лактаційний мастит: часто характеризується болісною, 
набряклою та еритематозною ділянкою молочної залози. 
Захворювання найчастіше виникає в перші три місяці піс-
ля початку грудного вигодовування. Початкова еритема і 
ущільнення можуть поширюватися за межі ураженого ква-
дранта, уражаючи всю молочну залозу. У пацієнток можуть 
спостерігатися системні прояви, такі як підвищена темпе-
ратура, озноб і тахікардія. Симптоми, які тривають понад 
24 години, вимагають обов'язкового обстеження [5,19].

–	 Інфекційний лактаційний мастит: характеризується наяв-
ністю ущільненої, болючої, почервонілої та набряклої ді-
лянки на одній молочній залозі, що супроводжується ли-
хоманкою вище 38,3°C. Відтік молока може знижуватися. 
Серед загальних симптомів зустрічаються міалгія, озноб, 
загальна слабкість і симптоми, схожі на грип. У важких ви-
падках інфекційного маститу можливий розвиток сепсису.

–	 Сепсис через запущену інфекцію: у рідкісних випадках 
тяжкий інфекційний мастит може призвести до симпто-
мів сепсису, таких як гіпотензія, прискорене серцебиття, 
задишка, висока температура, лейкоцитоз та дисфункція 
органів. Пацієнти з такими симптомами потребують невід-
кладного обстеження і проведення реанімаційних заходів. 

Цей спектр симптомів вимагає своєчасної діагностики та ліку-
вання, щоб уникнути серйозних ускладнень.

ДІАГНОСТИЧНЕ ОБСТЕЖЕННЯ. Анамнез та фізикальне 
обстеження. Лактаційний мастит зазвичай діагностують на ос-
нові фізикального обстеження, яке підтверджує наявність набря-
клості та болючості молочної залози у годуючої жінки. У анам-
незі можуть бути біль або набряк грудей. Почервоніння шкіри 
є можливим, але не обов’язковим симптомом. На ранніх етапах 
клінічні ознаки можуть бути слабо вираженими, іноді супрово-
джуючись субфебрильною температурою. Для встановлення діа-
гнозу зазвичай не потрібні лабораторні або візуалізаційні методи 
дослідження. Пацієнтки з бактеріальним маститом зазвичай ма-
ють набряк великої частини молочної залози, почервоніння шкі-
ри та підвищену температуру тіла (>38,3°C). Можлива реактивна 
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лімфаденопатія в пахвовій області, що супроводжується болем і 
набряком. Серед загальних симптомів можуть бути м'язові болі, 
лихоманка, слабкість і симптоми, схожі на грип. У важких випад-
ках можуть з’являтися ознаки сепсису.

Лабораторні дослідження  
Звичайні лабораторні аналізи не є ключовими для діагностики 

лактаційного маститу. Однак бактеріологічне дослідження моло-
ка може бути корисним у таких випадках:

–	 Підозра на бактеріальну інфекцію.
–	 Відсутність ефекту від первинної антибіотикотерапії.
–	 Симптоми, що свідчать про важку інфекцію або сепсис.
Бактеріологічне дослідження молока – це дослідження зазви-

чай не проводиться рутинно, але може допомогти у виборі ан-
тибіотиків при тяжких або резистентних інфекціях[16,20]. Перед 
збором молока сосок та ареолу очищають антисептиком або во-
дою з милом. Молоко збирають стерильним методом (без кон-
такту з грудьми або трубками) у стерильну пробірку (5–10 мл), 
маркуючи його як зразок для бактеріологічного дослідження.  

Бактеріологічне дослідження крові зазвичай проводиться у 
разі тяжкої інфекції, наприклад, при гемодинамічній нестабіль-
ності або прогресуванні запалення.

Візуалізаційні дослідження: рекомендуються, якщо стан паці-
єнтки не поліпшується протягом 48–72 годин після початку лі-
кування. Ультразвукове дослідження є найкращим методом для 
диференціювання маститу від абсцесу молочної залози [21–25].

ДИФЕРЕНЦІАЛЬНА ДІАГНОСТИКА. Диференціальна діа-
гностика аномалій молочної залози під час лактації охоплює різ-
ні стани, серед яких лактостаз, закупорені протоки, галактоцеле, 
абсцес, а в окремих випадках — рак молочної залози. 

– Лактостаз розвивається через міжтканинний набряк, що 
виникає після початку лактації, або внаслідок накопичення над-
лишкового молока. Післяпологовий лактостаз — це двостороння 
наповненість молочних залоз, що зазвичай спостерігається на 
п'ятий день після пологів, а у випадку кесаревого розтину — на 
день-два пізніше [26,27]. Розширення альвеолярних проток може 
спричинити компресію судин та лімфатичних шляхів. Симптоми 
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включають біль, напруженість і двосторонній набряк залоз, який 
зазвичай минає самостійно за 24 години [28]. Для полегшення 
стану рекомендовано підтримуючий бюстгальтер, знеболювальні 
засоби (ібупрофен) та консультацію спеціаліста з лактації у разі 
тривалих симптомів. Важливо відрізняти лактостаз від маститу, 
оскільки перший є двостороннім, а другий зазвичай обмежується 
однією залозою.

– Закупорені протоки – це локалізовані ділянки переванта-
ження молочної тканини, які іноді можуть помилково приймати 
за інфекцію. 

– Абсцес молочної залози. Приблизно у 3–11% пацієнток з 
лактаційним маститом можливе утворення абсцесу [29]. Його оз-
наками є чітко визначена флуктуаційна ділянка, що болюча при 
пальпації. УЗД допомагає підтвердити діагноз і сприяє керовано-
му дренуванню, яке є основним методом лікування [5, 21, 24, 25, 
30].

– Галактоцеле – ця патологія проявляється у вигляді кістоз-
ного скупчення рідини, зумовленого обструкцією або звуженням 
молочних проток [31]. Утворення зазвичай м’які, безболісні, не 
супроводжуються системними симптомами. УЗД може виявити 
кісту або складне утворення. Для підтвердження діагнозу іноді 
використовується аспірація, що показує молочний вміст.

– Запальний рак молочної залози. Рекомендується розгляну-
ти цей діагноз, якщо мастит не реагує на стандартне лікування. 
Часткове покращення еритеми після антибіотикотерапії не ви-
ключає злоякісного процесу. Додаткові ознаки включають потов-
щення шкіри, її набряклість, еритему та зовнішній вигляд шкіри 
за типом "апельсинової кірки". Часто супроводжується пахвовою 
лімфаденопатією. Остаточний діагноз встановлюється шляхом 
біопсії.

Кожен із цих станів має свої специфічні особливості, які допо-
магають правильно диференціювати їх та забезпечити адекватне 
лікування.

ЛІКУВАННЯ. Фізіологічне грудне вигодовування та проти-
запальні заходи є ключовими заходами для усунення звуження 
проток та запобігання бактеріальному маститу. Пацієнти з лакта-
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ційним маститом повинні бути поінформовані про комплексний 
підхід до лікування, навіть якщо додаткове призначення антибіо-
тиків буде необхідним. Кандидатами на консервативне лікування 
є пацієнтки з локалізованими ураженнями молочної залози та 
незначними системними симптомами. Покращення має настати 
протягом 24–48 годин.

Підхід до лікування – початкове лікування легкого лактацій-
ного маститу включає заходи, спрямовані на зменшення болю та 
забезпечення прохідності молочних проток:

Режим годування: годуйте дитину на вимогу або зціджуйте 
молоко в обсязі, необхідному немовляті; мінімізуйте використан-
ня молоковідсмоктувачів та уникайте застосування накладок на 
соски [5, 10, 11, 16, 19, 20, 22, 32, 33].

Полегшення болю:
•	 Місцеві заходи: використовуйте теплі або холодні компре-

си. Тепло допомагає зменшити біль, а холод сприяє змен-
шенню набряку та запалення [5].

•	 Системні заходи: ацетамінофен або ібупрофен допомо-
жуть зменшити біль, запалення та температуру. Уникайте 
застосування аспірину [32].

Загальні рекомендації:
•	 Забезпечте адекватний відпочинок і достатнє споживання 

рідини.
•	 Уникайте інтенсивного масажу грудей; легкий поверхневий ма-

саж (на зразок лімфодренажу) може бути корисним [34, 35].
•	 Носіть зручний, але підтримуючий бюстгальтер, який не 

стискає груди.
•	 За можливості забезпечте перебування матері та немовля-

ти разом.
Пробіотики. Дані про ефективність пробіотиків для лікування 

або профілактики маститу залишаються суперечливими. Огляд 
доступних досліджень не надав остаточних рекомендацій через 
їхню обмежену кількість і низьку якість доказів [17, 36].

Ознаки бактеріальної інфекції: якщо симптоми зберігаються 
понад 24–48 годин або супроводжуються лихоманкою чи систем-
ними проявами, необхідно додати до лікування антибіотики, 
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спрямовані на боротьбу з Staphylococcus aureus [11, 13, 19, 21, 22, 
36, 37].

Антибіотикотерапія. Для пацієнтів із бактеріальними озна-
ками маститу необхідно застосовувати антибіотикотерапію. Цей 
підхід замінює традиційну практику призначення антибіотиків 
усім пацієнтам із лактаційним маститом [19]. Якщо є можливість, 
результати бактеріологічного посіву молока можуть допомогти 
вибрати найбільш ефективний препарат. У разі відсутності лі-
кування інфекція може прогресувати до абсцесу. Лікування ан-
тибіотиками доповнює базовий клінічний підхід. Згідно з одним 
обсерваційним дослідженням, поєднання антибіотиків і регуляр-
ного спорожнення грудей збільшило частоту зникнення симпто-
мів із 50% до 96% протягом двох тижнів. Грудне вигодовування 
рекомендується продовжувати навіть за наявності маститу чи 
абсцесу.

Вибір антибіотиків. Оскільки дані про специфічне лікуван-
ня маститу обмежені, терапія базується на методах лікування 
целюліту та інших інфекцій м’яких тканин. Емпіричне лікування 
має бути спрямоване на Staphylococcus aureus.

Легкі інфекції. Пацієнтів із легкими формами захворювання 
лікують залежно від ризику метицилін-резистентного S. aureus 
(MRSA). До нетяжких випадків належать пацієнти з локальними 
симптомами маститу (біль, почервоніння, лихоманка, міалгія), 
які є гемодинамічно стабільними, не мають імунодефіциту та не 
отримували антибіотиків раніше. 

Вибір препарату залежить від доступності, вартості, алергіч-
них реакцій, результатів посіву (за наявності) і місцевої резис-
тентності [5, 33].

➢	 Без факторів ризику MRSA:
  –	Диклоксацилін: 500 мг чотири рази на день.
  –	Флуклоксацилін: 500 мг чотири рази на день.
  –	Цефалексин: 500 мг чотири рази на день.
Пацієнтам із гіперчутливістю до бета-лактамів можна при-

значити альтернативні препарати, які використовуються для лі-
кування MRSA (наприклад, триметоприм-сульфаметоксазол або 
кліндаміцин).
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➢	 З факторами ризику MRSA:
–	 Триметоприм-сульфаметоксазол: 1 таблетка двічі на день, 

не рекомендований для пацієнток із новонародженими (<1 
місяця), передчасно народженими та немовлятами із дефі-
цитом глюкозо-6-фосфатдегідрогенази [37].

–	 Кліндаміцин: 450 мг тричі на день. Однак препарат може 
спричинити Clostridioides difficile-асоційований коліт.

Симптоми зазвичай покращуються за 24–48 годин після по-
чатку лікування. У неускладнених випадках терапія триває 5–6 
днів. У разі уповільненого одужання або імуносупресії трива-
лість лікування може бути продовжена до 10–14 днів.

Тяжкі інфекції. Пацієнти з важкими формами маститу (лихо-
манка, гіпотензія, тахікардія, прогресування інфекції) потребу-
ють внутрішньовенного лікування в стаціонарних умовах. 

➢	 Початкова терапія включає:
–	 Ванкоміцин внутрішньовенно.
–	 У комбінації з цефтріаксоном (2 г раз на день) або піпера-

циліном-тазобактамом (3,375 г кожні шість годин).
Якщо бета-лактамні антибіотики не підходять, можна застосо-

вувати ванкоміцин із аміноглікозидом (наприклад, гентаміцином).
Перехід із внутрішньовенного лікування на пероральне можли-

вий після 48–72 годин клінічного поліпшення. 
Загальна тривалість терапії залежить від стану пацієнта та 

може тривати до 14 днів. Якщо стан не поліпшується протягом 
48–72 годин, слід провести УЗД для виключення абсцесу. За від-
сутності абсцесу необхідно повторити посів молока для корекції 
антибіотикотерапії та розглянути можливість іншого, неінфек-
ційного процесу. Пацієнти із симптомами сепсису (лихоманка, 
гіпотензія, тахікардія, тахіпное, лейкоцитоз, органна дисфункція) 
потребують негайного інтенсивного лікування.

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ. Раніше основним методом ліку-
вання абсцесів вважали розріз і дренування. Цей підхід знижує 
ризик рецидивів, але є більш інвазивним порівняно з тонко-
голковою аспірацією, а також може викликати рубцювання, по-
шкодження тканин і незадовільний косметичний результат. Для 
абсцесів діаметром менше 5 см аспірація голкою є менш травма-
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тичним і рекомендованим методом першої лінії. У разі рецидиву 
або за відсутності ефекту розріз і дренування стають наступним 
етапом лікування. 

Пероральні антистафілококові антибіотики у поєднанні з ба-
гаторазовою аспірацією показали позитивні результати, хоча для 
складних випадків, таких як інфіковані або закупорені молочні 
протоки, може знадобитися хірургічне втручання. Аспірація гол-
кою є менш ефективною для абсцесів із локуляціями, незалежно 
від їх розміру. Згідно з дослідженням у США, у 54 пацієнтів, яким 
проводили аспірацію під ультразвуковим контролем, медіана 
кількості процедур становила 2 (діапазон від 1 до 4), при цьому 
24% пацієнтів потребували п'ять або більше процедур.

ГРУДНІ ІМПЛАНТАТИ. Жінки з грудними імплантатами 
можуть годувати грудьми, але успішність цього процесу трохи 
нижча порівняно з жінками без імплантатів (82% проти 88%, 
згідно з метааналізом 11 обсерваційних досліджень) [40]. Наяв-
ність імплантатів може підвищувати ризик розвитку бактеріаль-
них інфекцій, включаючи лактаційний мастит [41–43]. Згідно з 
обсерваційним дослідженням, яке охопило понад 28 000 післяпо-
логових жінок, інфекційний мастит спостерігався у 8,3% пацієн-
ток із грудними імплантатами, тоді як серед тих, хто не мав імп-
лантатів, цей показник становив 6,6% (СШ 1,22; 95% ДІ 1,09–1,35) 
[44]. Водночас абсолютний рівень інфікування в обох групах за-
лишався нижчим за 10%, що є загалом позитивним показником.

Лікування лактаційного чи інфекційного маститу у жінок із 
грудними імплантатами аналогічне до лікування для пацієнток 
без імплантатів. У таких випадках антибіотикотерапія може бути 
корисною до повного зникнення симптомів, таких як почерво-
ніння, або їхнього суттєвого зменшення.

РЕЦИДИВУЮЧИЙ ЛАКТАЦІЙНИЙ МАСТИТ. На сьогодні 
немає чітко визначених критеріїв для рецидивуючого лактаційно-
го маститу. Повторні випадки цього захворювання можуть бути 
спричинені постійними труднощами в грудному вигодовуванні, 
неправильними техніками годування, що призводять до непов-
ного відтоку молока, або недостатнім чи незавершеним курсом 
антибіотикотерапії. Лікування повторних епізодів лактаційного 
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маститу проводиться за тими ж принципами, що й лікування 
початкових випадків. У таких ситуаціях доцільно проконсульту-
ватися з фахівцем з лактації, щоб виявити та усунути причини, 
які сприяють рецидивам. Якщо в одній і тій самій зоні молочної 
залози спостерігаються часті повтори маститу або лікування ан-
тибіотиками не дає результатів, це може свідчити про наявність 
запального раку молочної залози.
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Легка форма

Фактори ризику MRSA  
відсутні 

Доксициклін 500 мг 4 рази на 
добу 

Або 
Флуклоксацилін 500 мг 4 рази 

на добу 
Або  
Цефалексин 500 мг 4 рази на

Є фактори ризику MRSA 
Триметроприм/  

сульфаметаксазон  400 
мг/80мг 2 рази на добу 

Або 
Кліндаміцин 450 мг 3 рази на 

добу 

Тяжка форма

Ванкоміцин 500 мг 4 рази на 
добу

+
Цефтріаксон 2 г один раз на 

день 
Або 
Піперацилін/тазобактам 

3,375 г 4 рази на добу
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Інфекції сечових шляхів у вагітних
   
Інфекції сечових шляхів (ІСШ) у вагітних є поширеною ме-

дичною патологією під час вагітності. Цистит – одне з найпоши-
реніших захворювань сечових шляхів серед вагітних жінок. За 
різними оцінками, він трапляється у 5–10% вагітних. Пієлонеф-
рит, як ускладнення, що може бути важким і потребує спеціаль-
ного лікування, зустрічається приблизно у 1–2% вагітних жінок 
[1][2][3].

ІСШ класифікуються на інфекції нижніх сечових шляхів, до 
яких належить гострий цистит, та інфекції верхніх сечових шля-
хів, зокрема гострий пієлонефрит [ 4 ].

Залежно від клінічних особливостей, ІСШ поділяють на не-
ускладнені та ускладнені. Жінки більш схильні до розвитку ІСШ 
через анатомічні особливості уретри, які сприяють бактеріаль-
ній колонізації. Неускладнені ІСШ охоплюють інфекції нижніх 
(цистит) та верхніх (пієлонефрит) відділів сечовивідних шляхів, 
які зазвичай виникають у здорових людей без структурних або 
неврологічних аномалій.

Неускладнений цистит визначається як гострий, спорадич-
ний або рецидивуючий стан, що виникає за відсутності відомих 
анатомічних чи функціональних відхилень сечовивідних шляхів 
і супутніх захворювань. Діагноз із високою ймовірністю можна 
встановити на основі ретельного збору анамнезу, зокрема симп-
томів нижніх сечовивідних шляхів (дизурія, часті та імперативні 
позиви), за відсутності патологічних виділень із піхви [5][ 6].

Основні фактори ризику розвитку неускладнених ІСШ[7]:
•	 статевий акт,
•	 використання сперміцидів,
•	 наявність нового статевого партнера,
•	 попередні епізоди ІСШ,
•	 ІСШ у дитячому віці,
•	 безсимптомне носійство бактерій (бактеріурія).
Ускладнені ІСШ пов’язані з факторами, які порушують нор-
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мальний відтік сечі або ослаблюють захисні механізми організму, 
зокрема[8][ 9]:

•	 обструкція сечовипускання,
•	 затримка сечі через неврологічні захворювання,
•	 імуносупресія,
•	 ниркова недостатність,
•	 трансплантація нирки,
•	 вагітність,
•	 наявність сторонніх тіл (каменів, катетери, дренажні пристрої).
Ускладнення під час вагітності на тлі циститу та пієлонефриту[10]
1.	 Ускладнення для вагітної:
•	 Поширення інфекції до пієлонефриту та розвитку сепсису.
•	 Ниркова недостатність у разі важкого пієлонефриту.
•	 Передчасні пологи.
•	 Гіпертонія, прееклампсія.
•	 Супутні симптоми (сильний біль у животі, попереку, під-

вищена температура) ускладнюють перебіг вагітності та 
загальний стан жінки.

2. 	 Ускладнення для дитини:
•	 Гіпоксія плода.
•	 Низька маса тіла при народженні.
•	 Внутрішньоутробна інфекція.
•	 Підвищений ризик передчасного народження, що може 

вплинути на розвиток і здоров’я дитини після народження.
3.	 Загальні ускладнення:
•	 Повторні інфекції.
•	 Загроза здоров’ю матері (наприклад, у разі розвитку абсце-

су нирки).
Важливо якомога раніше діагностувати й лікувати інфекції 

сечових шляхів під час вагітності, щоб мінімізувати ризики для 
матері та дитини.

Лікування ІСШ під час вагітності є надзвичайно важливим. 
У всьому світі опубліковано рекомендації з лікування, які допо-
магають лікарям підібрати правильний антибіотик для кожної  
пацієнтки.

У вагітних жінок безсимптомна бактеріурія виявляється при-
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близно у 33,5% випадків. Якщо її не лікувати, вона може перейти 
у симптоматичний гострий цистит у 34,6% пацієнток і прогресу-
вати до пієлонефриту у 11,4% цих випадків. Це супроводжується 
низкою ускладнень як для матері, так і для ненародженої дитини 
[ 11][ 10] [12].

Сучасний патогенез циститу та пієлонефриту у вагітних жінок 
ґрунтується на зміні фізіологічних та імунологічних параметрів, 
що відбуваються в організмі під час вагітності. Ці захворювання 
зазвичай виникають внаслідок ураження сечовивідних шляхів ін-
фекціями, найчастіше бактеріального походження. Вагітність є пе-
ріодом підвищеного ризику розвитку сечовивідних інфекцій [ 13].

Загальні імунологічні і анатомічні предиктори під час вагітності:
1.	 Імунологічні зміни:
•	 Імунна система вагітної адаптується для підтримки вагіт-

ності та запобігання відторгненню плоду. Це призводить до 
певного ослаблення імунної відповіді на інфекції, що може 
збільшити ризик бактеріальних інфекцій.

•	 Зниження активності Т-лімфоцитів та зміни в цитокіно-
вому профілі можуть призводити до зменшення здатності 
організму ефективно реагувати на бактеріальні збудники в 
сечовивідних шляхах.

2.	 Анатомічні зміни:
•	 Збільшення розміру матки тисне на сечовий міхур і сечово-

ди, порушуючи нормальний відтік сечі і створюючи умови 
для розвитку інфекцій.

•	 Розслаблення м'язів сечових шляхів через гормональні змі-
ни, зокрема через прогестерон, може знижувати здатність 
органів швидко евакуювати сечу.

•	 Зміни у тонусі сечоводів і зниження їх перистальтики мо-
жуть призвести до застою сечі та бактеріального росту.

Цистит найчастіше виникає через проникнення бактеріаль-
ної інфекції в сечовивідні шляхи. У жінок він спостерігається 
частіше, оскільки їхня уретра коротша і розташована ближче до 
анального отвору, що полегшує потрапляння бактерій.

Під час вагітності відбуваються значні зміни в анатомії та фі-
зіології сечової системи:
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•	 Тиск матки: Збільшена матка може тиснути на сечовий міхур, 
знижуючи його об'єм і порушуючи нормальний відтік сечі.

•	 Зниження тонусу сечового міхура: Затримка сечі стає важ-
ливим фактором, що сприяє розвитку інфекцій.

•	 Гормональні зміни: Підвищений рівень прогестерону при-
зводить до релаксації м'язів сечовивідних шляхів і знижен-
ня їхньої моторики, що створює сприятливі умови для бак-
теріального інфікування.

Пієлонефрит може розвиватися внаслідок:
•	 Зворотного потоку сечі в нирки (рефлюксу).
•	 Поширення інфекції із сечового міхура.
•	 Звуження сечоводів через тиск збільшеної матки, що пору-

шує нормальний відтік сечі.
Додатковим фактором ризику є зростаючий об'єм крові під 

час вагітності, який збільшує навантаження на нирки, сприяючи 
розвитку інфекцій.

Найпоширеніші збудники циститу при вагітності[ 14][ 15][16]
✓	 Escherichia coli (E. coli): близько 80–90% випадків циститу 

у вагітних. Ця бактерія є основним збудником, оскільки 
вона природно знаходиться в кишечнику, а через анальну 
область може потрапити в сечовий міхур.

✓	 Клебсієла (Klebsiella spp.): близько 5–10% випадків. 
✓	 Протей (Proteus spp.): близько 3–5%. 
✓	 Стафілококи (Staphylococcus saprophyticus): близько 2–3%. 

Ця бактерія часто викликає інфекції сечових шляхів у мо-
лодих жінок.

✓	 Ентерококи (Enterococcus spp.): близько 2–3%.
✓	 Мікоплазми та уреаплазми: менш часто, але можуть бути 

причиною циститу.
Ешеріхія коли (E. coli)– ця бактерія є основним збудником, 

оскільки вона природно знаходиться в кишечнику, а через аналь-
ну область може потрапити в сечовий міхур.

Найпоширеніші збудники пієлонефриту при вагітності 
(збудники пієлонефриту часто є тими ж, що і при циститі, але 
інфекція зазвичай має більш серйозний клінічний перебіг ):

✓	 Escherichia coli (E. coli): 70–85% випадків пієлонефриту у 
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вагітних. Це основний збудник інфекцій верхніх сечових 
шляхів, включаючи нирки.

✓	 Клебсієла (Klebsiella spp.): близько 5–10% випадків. Як і при 
циститі, ця бактерія може викликати пієлонефрит.

✓	 Протей (Proteus spp.): 5–10%. Збудник, який може викликати 
пієлонефрит через здатність утворювати камені в нирках.

✓	 Псевдомонада (Pseudomonas aeruginosa): близько 2–5%. 
Рідше, але ця бактерія може викликати пієлонефрит, осо-
бливо у пацієнтів з ослабленим імунітетом.

✓	 Стафілококи (Staphylococcus spp.): 3–5%. У рідких випадках 
може спричиняти пієлонефрит, зазвичай у вагітних жінок з 
хронічними захворюваннями або після оперативних втручань.

✓	 Ентерококи (Enterococcus spp.): 2–5%.
✓	 Стрептококом групи B (GBS): 56,4%, пов’язана з важкими 

інфекціями, такими як хоріоамніоніт, ендометрит і пієло-
нефрит. 

Інші рідші збудники:
•	 Мікоплазми та уреаплазми: можуть викликати інфекції се-

чових шляхів, але частота їх виявлення при пієлонефриті 
та циститі є низькою (менше 2%).

При гострому пієлонефриті із сечі хворих найчастіше виді-
ляють монокультуру збудника захворювання. У разі хронічного 
перебігу інфекції спостерігаються асоціації мікроорганізмів, які 
формуються внаслідок суперінфекції. Такі асоціації часто вини-
кають під час катетеризації або інших інвазивних процедур [ 13 ].

Протягом життя 40–50% жінок стикаються з інфекціями се-
чових шляхів , причому у 25% із них розвиваються реінфекція 
ІСШ. Реінфекція діагностують за наявності трьох епізодів ІСШ 
протягом останніх 12 місяців або двох епізодів за останні 6 міся-
ців [17][18] [2]. 

Обов'язкові обстеження при циститі та пієлонефриті під 
час вагітності є:

1.	 Загальний аналіз сечі: для виявлення інфекцій, наявності 
білка, лейкоцитів, еритроцитів і бактерій.

2.	 Культура сечі: для визначення збудника інфекції і його чут-
ливості до антибіотиків.
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3.	 Аналіз крові (загальний та біохімічний): для оцінки функ-
ції нирок і загального стану організму.

4.	 УЗД нирок і сечового міхура: для визначення стану органів 
та виявлення можливих аномалій.

5.	 Клінічний аналіз сечі за Нечипоренко: для детальнішого 
аналізу наявності лейкоцитів, еритроцитів і циліндрів.

6.	 Тести на наявність бактерій у сечі (загальна бактеріологіч-
на культура): для визначення наявності інфекційних збуд-
ників.

•	 Загальний аналіз сечі: в нормі не повинно бути білка, бак-
терій, крові. Лейкоцити до 5 в полі зору, еритроцити – 0–3.

•	 Бактеріальний посів сечі. Культура сечі: важливо знати, 
який мікроорганізм викликає інфекцію і до яких антибіо-
тиків він чутливий.

 ≥10⁵ КУО/мл (100 000 КУО/мл):
1.	 Вважається значущою бактеріурією, особливо при наявно-

сті симптомів інфекції сечовивідних шляхів (ІСШ).
2.	 Антибіотики зазвичай призначаються на основі результа-

тів антибіотикограми.
10³–10⁵ КУО/мл (1 000–100 000 КУО/мл):
1.	 Може бути значущим, якщо є симптоми ІСШ або підозра 

на інфекцію.
2.	 При асимптомній бактеріурії лікування призначають тіль-

ки у певних випадках (вагітність, підготовка до урологіч-
них процедур тощо).

<10³ КУО/мл (менше 1 000 КУО/мл):
1.	 Зазвичай вважається контамінацією або несуттєвою бакте-

ріурією.
2.	 Лікування антибіотиками не потрібне.
•	 Аналіз крові: підвищені лейкоцити та рівень С-реактивно-

го білка вказують на запальний процес.
•	 УЗД: допомагає визначити наявність каменів, запальних 

змін або обструкцій.
•	 Аналіз за Нечипоренко: підвищення лейкоцитів або ери-

троцитів може свідчити про запалення або травму сечових 
шляхів.
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Основні показники пієлонефриту за даними ультразвуко-
вого дослідження (УЗД):

1.	 Зміни розмірів нирки:
•	 Уражена нирка може бути збільшена в розмірі через набряк 

та запалення.
2.	 Гіперехогенність паренхіми:
•	 Запалена паренхіма нирки стає більш щільною, що прояв-

ляється підвищеною ехогенністю.
3.	 Зниження кортико-медулярної диференціації:
•	 Розмитість меж між корковим і мозковим шарами паренхі-

ми, особливо при гострому запаленні.
4.	 Нерівність контурів паренхіми:
•	 Виявляється при наявності інфільтратів або набряків.
5.	 Зміни в чашково-мисковій системі:
•	 Розширення чашково-мискової системи (пієлоектазія) 

внаслідок обструкції або застою сечі.
6.	 Рідина в периренальній зоні:
•	 Наявність рідини навколо нирки (периренальний набряк) 

може свідчити про тяжкий перебіг захворювання.
7.	 Гнійні утворення або абсцеси:
•	 При ускладнених формах пієлонефриту (апостематозному 

або абсцесі нирки) на УЗД можуть визначатися порожнини 
з неоднорідним вмістом.

8.	 Зміни кровотоку (за даними доплерографії):
•	 Зниження або відсутність кровопостачання в уражених ді-

лянках через ішемію та некроз.
9.	 Потовщення або набряк стінок сечоводів:
•	 Часто супроводжує пієлонефрит, особливо при наявності 

обструкції.
УЗД є одним із ключових методів діагностики пієлонефриту, 

але для підтвердження діагнозу важливо враховувати клінічну 
картину та результати лабораторних досліджень.

Основні принципи дієти при циститі та пієлонефриті у ва-
гітних:

1.	 Збільшення споживання рідини:
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•	 Пиття важливе для розведення сечі та сприяння виведен-
ню бактерій з сечовивідних шляхів.

•	 Рекомендується пити 2–2,5 літра рідини на день, якщо не-
має протипоказань (наприклад, набряки або хронічна нир-
кова недостатність).

•	 Добре підходять негазовані води, компоти, відвари з трав 
(калина, ромашка, шипшина), але без вмісту цукру.

•	 Можна включати соки (особливо журавлинний або брус-
ничний), оскільки вони мають антисептичні властивості 
для сечовивідних шляхів.

2.	 Антибактеріальна дієта (вживання продуктів, що мають 
протизапальні та антисептичні властивості):

•	 Журавлина: містить проантоціанідини, які перешкоджа-
ють прикріпленню бактерій до стінок сечовивідних шляхів.

•	 Брусниця та малина: мають протизапальну та сечогінну 
дію.

•	 Часник та цибуля: мають антисептичні властивості, допо-
магають знищувати патогенні бактерії.

•	 Трави, такі як медунка, календула, ромашка, незабудка, ма-
ють м'який сечогінний та протизапальний ефект.

•	 Вівсянка: містить багато клітковини і має обволікаючий 
ефект, що може допомогти заспокоїти слизові оболонки се-
чових шляхів.

3.	 Обмеження на сіль і спеції:
•	 Обмеження споживання солі допомагає зменшити наван-

таження на нирки, що важливо при захворюваннях сечо-
вивідних шляхів.

•	 Спеції, гострі страви та копчені продукти повинні бути 
обмежені або виключені, оскільки вони можуть дратувати 
сечовивідні шляхи.

4.	 Уникання кислотних продуктів:
•	 Продукти з високим вмістом кислот, такі як цитрусові, кис-

лі ягоди, помідори, можуть подразнювати сечовий міхур і 
погіршувати симптоми циститу.

5.	 Збалансоване харчування:
•	 Вагітні жінки повинні споживати достатньо білків, вугле-
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водів і жирів, щоб підтримати нормальний ріст і розвиток 
плоду. Однак слід надавати перевагу легкозасвоюваним 
білкам (курятина, риба, молочні продукти, яйця) та здоро-
вим жирам (оливкова олія, авокадо).

•	 Клітковина допомагає нормалізувати роботу кишечника та 
підтримувати здоров'я травної системи.

6.	 Відмова від алкоголю та кофеїну:
•	 Алкоголь і кофеїн можуть негативно впливати на сечови-

відні шляхи, спричиняти зневоднення та дратувати слизові 
оболонки.

Режим дня при циститі та пієлонефриті у вагітних:
1.	 Лежання та відпочинок:
•	 Під час гострого періоду захворювання важливо дотриму-

ватися постільного режиму, особливо при високій темпе-
ратурі та болях. Це допомагає зменшити навантаження на 
організм і сприяє швидшому відновленню.

•	 Після стабілізації стану можна поступово повертатись до зви-
чайного режиму, але не варто перенавантажувати організм.

2.	 Гідратація:
•	 Дуже важливо підтримувати достатній рівень води в орга-

нізмі, пити багато рідини (не менше 2 літрів на день), щоб 
сприяти виведенню інфекції та токсинів через сечу. Реко-
мендуються трав'яні чаї (наприклад, з листя брусниці) або 
вода з лимоном.

•	 Уникайте кави та солодких газованих напоїв, оскільки вони 
можуть дратувати сечовий міхур.

3.	 Регулярні прийоми їжі:
•	 Харчування повинно бути збалансованим, легким і не над-

то жирним. Слід вживати більше овочів, фруктів, кисломо-
лочних продуктів, а також білка (риба, курка, яйця).

•	 Варто обмежити вживання продуктів, що можуть драту-
вати сечовий міхур, таких як гострі спеції, солоні страви, 
цитрусові, шоколад.

4.	 Виключення стресу:
•	 Вагітним важливо уникати стресових ситуацій, оскільки це 



147

Інфекції сечових шляхів у вагітних

може посилити перебіг захворювання та вплинути на за-
гальний стан здоров’я.

5.	 Тепло та комфорт:
•	 Протягом дня важливо забезпечити комфортні умови для 

відпочинку. Вагітним жінкам з циститом або пієлонефри-
том можна застосовувати теплі компреси на поперек, аби 
зменшити біль і спазми, але потрібно уникати перегріву.

Лікувальна фізкультура повинна проводитися лише після 
консультації з лікарем, оскільки у разі загострення інфекції та 
високої температури фізичні навантаження протипоказані.

1.	 Легка фізична активність:
•	 Після полегшення симптомів та стабілізації стану, фізич-

ні вправи можуть включати м’які рухи та дихальні вправи. 
Вони сприяють поліпшенню кровообігу, зміцненню м'язів і 
зменшенню ризику затримки рідини в організмі.

•	 Прогулянки на свіжому повітрі (не у місцях з низькими 
температурами або вітром) допомагають зберігати актив-
ність, не перевантажуючи організм.

2.	 Дихальні вправи:
•	 либоке дихання: це допомагає розслабити м’язи, зменшити 

стрес і поліпшити кровообіг. Вагітна жінка повинна зручно 
сидіти або лежати, зосередитись на глибокому вдиху через 
ніс і видиху через рот, повторюючи це по кілька разів.

•	 Дихання животом: для покращення роботи органів дихан-
ня та зменшення напруги на внутрішні органи.

3.	 Вправи для зміцнення тазового дна:
•	 Під час вагітності і після пологів важливо зміцнювати м'язи 

тазового дна. Це можна робити за допомогою вправ Кегеля. 
Вони сприяють нормалізації кровообігу в області сечового 
міхура та статевих органів, що допомагає зменшити симп-
томи циститу.

•	 Вправи Кегеля включають стискання і розслаблення м'язів, 
як під час утримання сечі.

4.	 Розтяжка:
•	 Легкі вправи на розтягування, спрямовані на зменшення 

напруги в спині і попереку, допомагають зняти біль і поліп-
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шити кровообіг у нирках. Однак важливо уникати сильних 
навантажень на живіт та спину.

5.	 Плавання (якщо стан дозволяє):
•	 Плавання в басейні має дуже позитивний вплив на загаль-

ний стан, оскільки воно сприяє розслабленню м'язів і по-
кращенню кровообігу, але під час гострого періоду інфекції 
плавання має бути обмежене.

Цистит – це запалення сечового міхура.
Симптоми циститу:
•	 Часті позиви до сечовипускання.
•	 Відчуття печіння чи болю під час сечовипускання;
•	 Біль або дискомфорт у нижній частині живота;
•	 Помутніння сечі, іноді з домішками крові;
•	 Відчуття неповного випорожнення сечового міхура;
•	 У важких випадках можливе підвищення температури.
Лікування циститу:
•	 Антибіотики  – призначаються лікарем.
•	 Знеболювальні засоби для зменшення дискомфорту.
•	 Питний режим
•	 Фітотерапія

Антибіотики першого ряду при лікуванні неускладненого 
циститу у вагітних [10][19]

Лікувальні 
ефекти

Трометамол
(Фосфоміцин- 
Трометамол)

Нітрофурантоїн 
(макрокристали 
або макрокрис-

тали/моно-гідрат) 
(Фурадонін)

Триме-
топрим-сульфаме-

токсазол
(TMP-SMX)

(ко-тримоксазол)

Доза та  
тривалість

3 г одноразово 
(перорально)

Доза: 50–100 мг 
кожні 6 годин 
(перорально)  

протягом 3 днів

Доза: 160/800 мг 
двічі на добу про-

тягом 3 днів
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Особливості 
застосування  
під час  
вагітності

Безпечний під 
час вагітності 

категорія безпе-
ки - FDA — B

Препарати з 
групи нітрофура-
нів, наприклад, 
нітрофурантоїн, 

можуть вико-
ристовуватися у 
2-му триместрі, 

але їх слід уникати 
в 1-му триместрі 

та наприкінці 
вагітності через 
ризик гемолізу у 

новонародженого

Уникається у 
1-му триместрі 

через ризик 
дефектів нервової 

трубки та у 3-му 
триместрі через 

ризик жовтяниці у 
новонародженого. 
Триметоприм є ін-
гібітором дигідро-
фолатредуктази, 

що може вплинути 
на метаболізм 

фолієвої кислоти й 
підвищити ризик 

вроджених дефек-
тів (наприклад, 

дефектів нервової 
трубки). Рекомен-

дують прийом 
фолієвої кислоти 
в підвищеній дозі 

(до 5 мг/день), щоб 
знизити ризик 

дефіциту фолатів 
у плода. Другий та 
третій триместри: 
Є ризик розвитку 
гіпербілірубінемії 
у новонароджено-

го через конку-
ренцію з білірубі-

ном за зв’язування 
з альбуміном

Примітка: Зверніть увагу, що інформація про реєстрацію пре-
паратів може змінюватися. 
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Фосфоміцин є антибіотиком широкого спектра дії, який часто 
використовується для лікування циститу, включаючи випадки у 
вагітних. Завдяки його ефективності та відносно низькому ризи-
ку для плода, він вважається безпечним засобом при вагітності. 
Фосфоміцин ефективний проти багатьох штамів мультирезис-
тентних бактерій, таких як ESBL-продуценти (E. coli, Klebsiella 
spp.). Резистентність до фосфоміцину розвивається повільніше 
порівняно з іншими антибіотиками, оскільки він має унікальний 
механізм дії. 

Механізм дії. Він діє шляхом блокування синтезу клітинної 
стінки бактерій, що призводить до їх загибелі. Він блокує фер-
мент енолпіреватдекарбоксилазу, який необхідний для утворен-
ня пептидоглікану, основного компонента клітинної стінки. Зав-
дяки цьому бактерії не можуть підтримувати свою структуру і 
гинуть. Накопичується у сечовивідних шляхах. 

Чинники, що впливають на резистентність:
•	 Мутації у генах, що кодують мішень для фосфоміцину.
•	 Наявність ферментів, які можуть інактивувати препарат 

(наприклад, ферменти, що знижують його проникнення в 
клітину).

•	 Використання препарату на низьких дозах або без адекват-
ного контролю.

•	 Перехресна резистентність з іншими класами антибіотиків.
Антибактеріальний спектр, резистентність:
•	 Escherichia coli (E. coli):Рівень резистентності в більшості 

регіонів становить 1–5%. У деяких країнах із високою час-
тотою використання фосфоміцину може досягати 10%.

•	 Klebsiella pneumoniae:Резистентність варіюється від 5% до 
20%, залежно від географічного розташування. Для муль-
тирезистентних штамів Klebsiella pneumoniae (включаючи 
КРКП) резистентність може бути вищою – до 30%.

•	 Enterococcus spp.: Резистентність зазвичай невисока, в ме-
жах 5–10%, хоча в окремих регіонах може сягати 15%.

•	 Pseudomonas aeruginosa: Фосфоміцин зазвичай неефектив-
ний, резистентність перевищує 50%.

•	 Proteus spp.: Резистентність становить близько 20–30%.
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•	 Staphylococcus saprophyticus (поширений збудник у жінок 
репродуктивного віку): Майже повна чутливість із резис-
тентністю < 1%.

Нітрофурантоїн є одним із препаратів вибору для лікування 
інфекцій сечовивідних шляхів (ІСШ), особливо неускладненого 
циститу. 

Механізм дії: Його механізм дії полягає в тому, що він про-
никає в клітини бактерій і, за рахунок своєї хімічної структури, 
утворює реактивні проміжні продукти, які пошкоджують бакте-
ріальну ДНК і інші клітинні компоненти. Це призводить до при-
гнічення синтезу білків та ферментів, необхідних для нормально-
го функціонування бактерії, і зрештою викликає її загибель. 

Чинники, що впливають на резистентність:
•	 Механізм дії: Багатофакторний вплив нітрофурантоїну на 

бактерії уповільнює розвиток резистентності.
•	 Обмежене застосування: Використання препарату лише 

для лікування інфекцій сечовивідних шляхів сприяє збере-
женню низької резистентності.

•	 Регіональні особливості: У деяких країнах із надмірним 
використанням антибіотиків резистентність може бути ви-
щою.

Антибактеріальний спектр, резистентність:
•	 Escherichia coli (E. coli):У більшості регіонів рівень резис-

тентності становить <5%.У країнах із контрольованим ви-
користанням нітрофурантоїну резистентність часто зали-
шається на рівні 1–3%.

•	 Klebsiella spp.: Чутливість набагато нижча, резистентність 
може досягати 20–30%, оскільки цей збудник має природну 
схильність до меншої чутливості до нітрофурантоїну.

•	 Proteus spp.: Більшість штамів Proteus mirabilis резистентні 
до нітрофурантоїну (70–90%), тому його використання для 
лікування інфекцій, викликаних Proteus spp., не рекомен-
дується.

•	 Enterococcus spp.: Enterococcus faecalis має високу чутли-
вість, резистентність становить <5%. Enterococcus faecium, 
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особливо мультирезистентні штами (VRE), можуть бути 
більш стійкими.

•	 Staphylococcus saprophyticus:Чутливість зазвичай дуже ви-
сока, резистентність становить <1%.

•	 Pseudomonas aeruginosa:Цей збудник майже завжди резис-
тентний (> 95%).

Нітрофурантоїн має дуже низький рівень резистентності (<5%) 
для E. coli, що робить його ідеальним варіантом для лікування не-
ускладнених інфекцій сечовивідних шляхів. Препарат слід призна-
чати з урахуванням локальних даних про чутливість патогенів.

Триметоприм-сульфаметоксазол (TMP-SMX) – це комбіна-
ція двох антибіотиків, триметоприму та сульфаметоксазолу, яка 
має синергічний ефект у боротьбі з бактеріальними інфекціями.

Механізм дії:
1.	 Сульфаметоксазол є сульфонамідом, який інгібує фермент 

дігідроптероатсинтазу, що відповідає за синтез дігідрофо-
лієвої кислоти (прекурсор фолієвої кислоти) у бактерій. Це 
призводить до порушення синтезу пуринів і піримідинів, 
необхідних для росту та розмноження бактерій.

2.	 Триметоприм інгібує інший фермент – дігідрофолатредук-
тазу, що є частиною процесу перетворення дігідрофолієвої 
кислоти в активну форму фолієвої кислоти. Це також пору-
шує синтез ДНК, РНК і білків.

Оскільки кожен з цих компонентів блокує різні етапи одного 
й того ж біохімічного шляху, їх спільне застосування призводить 
до потужнішого антимікробного ефекту, ніж використання кож-
ного з них окремо.

Чинники, що впливають на резистентність :
•	 Мутації в гені dhfr: Вироблення зміненого дигідрофолатре-

дуктазного ферменту, на який триметоприм не діє.
•	 Передача плазмідних генів: Генетичні елементи, що коду-

ють стійкість до триметоприму, можуть поширюватися 
між бактеріями.

•	 Активне виведення препарату: Підвищена експресія насо-
сів, що виводять триметоприм із клітини.
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•	 Географічна варіація: Рівень резистентності може значно 
варіювати залежно від регіону та типу медичного закладу 
(госпітальні штами зазвичай більш резистентні).

•	 Попереднє лікування: Часте використання бета-лактамних 
антибіотиків сприяє підвищенню резистентності.

•	 Мутації в генах ферментів: Зміни в структурі дігідропте-
роатсинтетази (від сульфаніламідів) або дігідрофолатре-
дуктази (від триметоприму) можуть знизити ефективність 
препарату.

•	 Активний виведення антибіотика: Деякі бактерії можуть 
мати активні механізми виведення TMP-SMX, що знижує 
концентрацію ліків у клітині.

•	 Паралельні шляхи синтезу фолієвої кислоти: Деякі мікро-
організми можуть використовувати альтернативні меха-
нізми для синтезу фолієвої кислоти, що дозволяє їм обхо-
дити інгібуючий ефект TMP-SMX.

•	 Широта застосування: Надмірне та неправильне викори-
стання TMP-SMX може призвести до розвитку резистент-
ності через відбір бактерій, що є стійкими до цих ліків.

•	 Генетична передача резистентності: Резистентні штами мо-
жуть передавати свої гени стійкості іншим бактеріям через 
горизонтальний перенос генів.

•	 Фактор середовища: Висока температура, наявність інших 
антибіотиків або змінена кислотність можуть впливати на 
ефективність TMP-SMX.

Антибактеріальний спектр, резистентність:
•	 Escherichia coli (E. coli):Резистентність коливається від 20% 

до 40% у більшості регіонів. У деяких країнах із високим 
рівнем застосування TMP-SMX може сягати 50%. У регі-
онах із контрольованим використанням резистентність 
може бути нижчою – близько 10–20%.

•	 Klebsiella spp.:Резистентність досягає 30–50%. Серед 
ESBL-продуцентів (мультирезистентних штамів) TMP-
SMX часто неефективний.

•	 Proteus spp.: Резистентність становить 15–30%, хоча може 
бути нижчою для Proteus mirabilis.
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•	 Staphylococcus saprophyticus: Чутливість залишається висо-
кою, резистентність зазвичай < 10%.

•	 Enterococcus spp.: TMP-SMX зазвичай неефективний проти 
більшості штамів Enterococcus.

•	 Pseudomonas aeruginosa: Майже повна резистентність (> 90%).
В Україні доступний препарат під торговою назвою "Трисеп-

тол", який містить сульфаметоксазол та триметоприм. Він випус-
кається у формі таблеток з дозуванням 400 мг сульфаметоксазолу 
та 80 мг триметоприму. Зверніть увагу, що інформація про реє-
страцію препаратів може змінюватися.. 

Трисептол (триметоприм-сульфаметоксазол) має обмеження 
щодо застосування під час вагітності через потенційний ризик 
для плода. Ось основні аспекти:

Трисептол (триметоприм-сульфаметоксазол) має обмеження 
щодо застосування під час вагітності через потенційний ризик 
для плода. Ось основні аспекти:

1.	 Триметоприм є інгібітором дігідрофолатредуктази, що може 
порушувати метаболізм фолієвої кислоти в організмі. Це 
може призводити до дефіциту фолієвої кислоти, особливо 
на ранніх термінах вагітності, і підвищувати ризик вродже-
них вад розвитку, таких як дефекти нервової трубки.

2.	 Сульфаметоксазол може впливати на метаболізм білірубі-
ну в плода, особливо на пізніх термінах вагітності, підви-
щуючи ризик розвитку ядерної жовтяниці.

Не рекомендовано застосування трисептолу в І триместрі ва-
гітності через високий ризик порушень розвитку плода.

Застосування можливе з обережністю у ІІ і ІІІ триместрах, 
якщо потенційна користь для матері перевищує ризик для плода. 
У таких випадках лікар зазвичай призначає додатковий прийом 
фолієвої кислоти для зменшення ризику дефіциту.

Антибіотики другого ряду при лікуванні неускладненого 
циститу у вагітних застосовуються в разі:

•	 неефективності препаратів першого ряду,
•	 наявності резистентності збудника,
•	 або алергії чи інших протипоказань до антибіотиків першої ліні
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Антибіотики другого ряду при лікуванні неускладненого 
циститу у вагітних [10][19]

Лікуваль-
ні ефекти

Півмеци-
лін

Цефалек-
син

Це-
фуроксим

Амокси-
цилін

Амокси-
цилін/

клавула-
нат

Доза і  
тривалість

400 мг 
кожні 8 

годин. 5–7 
днів

500 мг 
кожні 12 

годин 
(або 250 

мг кожні 6 
годин).

 5–7 днів

250–500 
мг кожні 
12 годин. 
5–7 днів

500 мг 
кожні 8 
годин 

(три рази 
на день) 
або 875 
мг кожні 
12 годин 
(двічі на 

день). 5–7 
днів

500 мг/125 
мг кожні 8 
годин (три 

рази на 
день)

або 875 
мг/125 

мг кожні 
12 годин 
(двічі на 

день).5–7 
днів

Особли-
вості  
застосу-
вання під 
час  
вагітності

Безпечний 
під час 

вагітності 
категорія 
безпеки 
FDA — B

Безпечний 
під час 

вагітності 
категорія 
безпеки 
FDA — B

Безпечний 
під час 

вагітності 
категорія 
безпеки 
FDA — B

Проникає 
в грудне 
молоко

Безпечний 
під час 

вагітності 
категорія 
безпеки 
FDA — B

Проникає 
в грудне 
молоко

Безпечний 
під час 

вагітності 
категорія 
безпеки 
FDA — B

Півмецилін (півампіцилін)
Півмецилін – це напівсинтетичний пеніцилін, похідний ампі-

циліну, який застосовується для лікування бактеріальних інфек-
цій, зокрема інфекцій сечовивідних шляхів.

Механізм дії:
•	 Півмецилін інгібує синтез клітинної стінки бактерій.
•	 Зв'язується з пеніцилінзв'язуючими білками (PBP), бло-

куючи формування пептидогліканових ланцюгів, які є ос-
новним компонентом бактеріальної клітинної стінки.
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•	 Результат: Лізис (руйнування) бактерій через осмотичний 
тиск.

Антибактеріальний спектр:
Півмецилін діє на:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Streptococcus pneumoniae
•	 Streptococcus pyogenes
•	 Enterococcus faecalis
2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli
•	 Proteus mirabilis
•	 Haemophilus influenzae (неспецифічні штами).
Чинники, що впливають на резистентність:
1.	 Бета-лактамази:
•	 Основна причина резистентності. Бактерії виробляють 

ферменти (бета-лактамази), які руйнують бета-лактамне 
кільце півмециліну.

•	 Резистентні штами E. coli та Klebsiella spp. є поширеними.
2.	 Модифікація пеніцилінзв'язуючих білків (PBP):
•	 Знижує здатність півмециліну зв’язуватися з мішенями в 

бактеріях.
•	 Часто зустрічається у Streptococcus pneumoniae.
3.	 Порушення проникності:
•	 Грамнегативні бактерії можуть мати мутації поринів (ка-

налів зовнішньої мембрани), що знижують проникнення 
препарату.

4.	 Ефлюксні насоси:
•	 Активне виведення антибіотика з бактеріальної клітини.
Резистентність:
1.	 Поширені стійкі збудники:
•	 Бактерії, що виробляють БЛШС.
•	 Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa.
2.	 Обмеження спектра:
•	 Півмецилін має низьку активність проти стійких грамнега-

тивних бактерій та тих, що продукують бета-лактамази.
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•	 Обмежено ефективний проти анаеробних бактерій.
Переваги та недоліки:
Переваги:
•	 Широкий спектр активності серед чутливих штамів.
•	 Добра переносимість.
Недоліки:
•	 Високий рівень резистентності через бета-лактамази.
•	 Вимагає уточнення чутливості збудника перед призначенням.
З огляду на зростання резистентності, півмецилін найчастіше 

використовується лише для чутливих збудників, підтверджених 
мікробіологічними дослідженнями.

Цефалексин – це цефалоспориновий антибіотик 1-го поколін-
ня, який використовується для лікування різних бактеріальних 
інфекцій, зокрема інфекцій сечовивідних шляхів, шкіри, м'яких 
тканин.

Механізм дії:
Цефалексин має бактерицидну дію, яка реалізується через:
•	 Інгібування синтезу клітинної стінки бактерій.
•	 Зв'язується з пеніцилінзв'язуючими білками (PBP) на бак-

теріальній клітинній мембрані, що перешкоджає форму-
ванню пептидогліканового шару – важливої частини клі-
тинної стінки.

•	 Це призводить до порушення цілісності клітинної стінки і 
загибелі клітини

Антибактеріальний спектр:
Цефалексин активний проти:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Streptococcus pneumoniae
•	 Streptococcus pyogenes
•	 Staphylococcus aureus (метицилін-чутливі штами)
•	 Enterococcus faecalis
2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli
•	 Proteus mirabilis
•	 Klebsiella pneumoniae
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•	 Haemophilus influenzae (чутливі штами)
3.	 Анаероби:
•	 Обмежена активність проти анаеробних бактерій, тому цей 

антибіотик не є препаратом вибору для анаеробних інфекцій.
Чинники, що впливають на резистентність:
1.	 Бета-лактамази:
•	 Основна причина резистентності до цефалексину. Бактерії 

можуть виробляти бета-лактамази, ферменти, які руйну-
ють цефалоспоринове ядро молекули антибіотика.

•	 Це особливо актуально для грамнегативних бактерій, та-
ких як Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus spp., а 
також для деяких грампозитивних бактерій.

2.	 Модифікація пеніцилінзв'язуючих білків (PBP):
•	 У бактерій можуть виникати мутації у пеніцилінзв'язую-

чих білках, що знижує здатність цефалексину зв'язуватися 
з ними і призводить до зниження ефективності препарату.

•	 Це явище спостерігається у Staphylococcus aureus, де утво-
рюється метицилін-резистентний штам (MRSA).

3.	 Зниження проникності через мембрану бактерій:
•	 Бактерії можуть мати знижений прохід для цефалексину 

через порини (канали зовнішньої мембрани) у грамнега-
тивних мікроорганізмів. Це зменшує концентрацію препа-
рату всередині клітини.

4.	 Активне виведення препарату:
•	 Деякі бактерії можуть мати ефлюксні насоси, які виво-

дять антибіотик з клітини, знижуючи його концентрацію 
і ефективність.

Резистентність:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Staphylococcus aureus: Зокрема, метицилін-резистентні шта-

ми (MRSA), які стали стійкими до цефалексину через моди-
фікацію пеніцилінзв'язуючих білків.

2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae та інші грамнегативні 

бактерії можуть розвивати стійкість через виробництво 
бета-лактамаз. Бактерії з БЛШС не будуть чутливими до 
цефалексину.
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3.	 Порушення спектра активності:
•	 Бактерії, що виробляють бета-лактамази або мають мутації 

у PBP, є менш чутливими до цього антибіотика. Цефалек-
син неефективний проти деяких багатих на бета-лактамази 
грамнегативних бактерій, таких як Pseudomonas aeruginosa.

Переваги та недоліки:
Переваги:
•	 Широкий спектр активності серед чутливих бактерій.
•	 Добра переносимість і низький рівень токсичності.
Недоліки:
•	 Обмежена ефективність проти резистентних бактерій че-

рез виробництво бета-лактамаз.
•	 Не ефективний проти більшості анаеробів та деяких грам-

негативних бактерій.
Цефалексин найбільш ефективний при лікуванні інфекцій, 

викликаних чутливими до нього мікроорганізмами, тому для 
належного лікування важливо враховувати бактеріальну чутли-
вість до антибіотика.

Цефуроксим – це цефалоспориновий антибіотик 2-го поко-
ління, який має більш широкий спектр дії порівняно з цефалек-
сином, зокрема на деякі грамнегативні бактерії. Використову-
ється для лікування інфекцій дихальних шляхів, сечовивідних 
шляхів, шкіри та м'яких тканин.

Механізм дії:
Цефуроксим діє бактерицидно через:
•	 Інгібування синтезу клітинної стінки бактерій.
•	 Зв'язується з пеніцилінзв'язуючими білками (PBP), що є 

на клітинній мембрані бактерій, порушуючи формування 
пептидогліканового шару, необхідного для цілісності клі-
тинної стінки.

•	 Це призводить до лізу бактерій і їх загибелі в умовах осмо-
тичного тиску.

Антибактеріальний спектр:
Цефуроксим має активність проти широкого спектра патогенів:
1.	 Грампозитивні бактерії:
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•	 Streptococcus pneumoniae
•	 Streptococcus pyogenes
•	 Staphylococcus aureus (метицилін-чутливі штами)
•	 Enterococcus faecalis (частково чутливі)
2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli
•	 Klebsiella pneumoniae
•	 Proteus mirabilis
•	 Haemophilus influenzae
•	 Moraxella catarrhalis
•	 Neisseria gonorrhoeae
3.	 Анаеробні бактерії:
•	 Має деяку активність проти анаеробних бактерій, але менш 

ефективний у порівнянні з більш сучасними цефалоспори-
нами 3-го та 4-го поколінь.

Чинники, що впливають на резистентність:
1.	 Бета-лактамази:
•	 Бета-лактамази є основним чинником розвитку резистент-

ності. Бактерії можуть виробляти бета-лактамази, які руй-
нують бета-лактамне кільце, що є структурною частиною 
молекули цефуроксиму.

•	 Особливо стійкі штами включають Klebsiella pneumoniae, 
Escherichia coli та Haemophilus influenzae.

•	 Бактерії, що продукують бета-лактамази розширеного 
спектра (ESBL), можуть бути стійкими до цефуроксиму.

2.	 Модифікація пеніцилінзв'язуючих білків (PBP):
•	 Зміни в пеніцилінзв'язуючих білках можуть знизити ефек-

тивність цефуроксиму, оскільки він втрачає здатність зв'я-
зуватися з цими білками. Це спостерігається у Staphylococcus 
aureus (особливо метицилін-резистентний штам, MRSA) і в 
деяких грамнегативних бактерій.

3.	 Порушення проникності через мембрану:
•	 Грамнегативні бактерії можуть мати мутації поринів, які 

зменшують проникність антибіотика через зовнішню 
мембрану бактерії. Це знижує ефективність препарату 
проти певних грамнегативних бактерій.

4.	 Ефлюксні насоси:
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•	 Бактерії можуть мати механізми, що активують ефлюксні 
насоси, які виводять антибіотик з клітини, знижуючи його 
концентрацію і ефективність.

Резистентність:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Staphylococcus aureus: Метицилін-резистентні штами 

(MRSA) не чутливі до цефуроксиму через модифікацію пе-
ніцилінзв'язуючих білків.

•	 Enterococcus faecalis: Може бути стійким до цефуроксиму у 
деяких випадках.

2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis та 

інші грамнегативні бактерії можуть стати стійкими через 
виробництво бета-лактамаз розширеного спектра (ESBL), 
які руйнують цефуроксим.

•	 Haemophilus influenzae: Зниження чутливості через вироб-
ництво ампіцилін-резистентних бета-лактамаз.

3.	 Обмеження активності проти деяких штамів:
•	 Цефуроксим менш ефективний проти певних грамне-

гативних бактерій, таких як Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter spp. та деякі інші резистентні штами.

Переваги та недоліки:
Переваги:
•	 Розширений спектр активності на грамнегативні бактерії в 

порівнянні з першими поколіннями цефалоспоринів.
•	 Добра біодоступність і широкий терапевтичний індекс.
Недоліки:
•	 Обмежена ефективність проти деяких грамнегативних бак-

терій через виробництво бета-лактамаз та зміни в PBP.
•	 Не ефективний проти деяких мульти-резистентних штамів.
Цефуроксим є ефективним засобом при лікуванні інфекцій, 

викликаних чутливими до нього мікроорганізмами, але для до-
сягнення найкращих результатів важливо оцінювати чутливість 
збудника до антибіотика.

Амоксицилін – це напівсинтетичний пеніциліновий антибіо-
тик широкого спектра, який застосовується для лікування інфек-
цій, викликаних чутливими до нього мікроорганізмами.
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Механізм дії:
Амоксицилін має бактерицидну дію, яка реалізується через:
•	 Інгібування синтезу клітинної стінки бактерій.
•	 Він зв'язується з пеніцилінзв'язуючими білками (PBP) на 

клітинній мембрані бактерій, що є важливими для форму-
вання пептидоглікану – основного компонента клітинної 
стінки.

•	 Це порушує цілісність клітинної стінки і призводить до 
лізу бактерії через осмотичний тиск.

Антибактеріальний спектр:
Амоксицилін активний проти широкого спектра патогенів:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Streptococcus pneumoniae
•	 Streptococcus pyogenes
•	 Enterococcus faecalis
•	 Staphylococcus aureus (метицилін-чутливі штами)
2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli
•	 Proteus mirabilis
•	 Haemophilus influenzae
•	 Moraxella catarrhalis
•	 Neisseria gonorrhoeae
3.	 Анаеробні бактерії:
•	 Амоксицилін має певну активність проти анаеробних бак-

терій, хоча і менш виражену порівняно з іншими антибіо-
тиками.

Чинники, що впливають на резистентність:
1.	 Бета-лактамази:
•	 Бета-лактамази – це ферменти, які бактерії виробляють для 

руйнування бета-лактамного кільця, що є основною струк-
турною частиною амоксициліну.

•	 Бактерії, які виробляють ці ферменти, здатні до розвитку 
резистентності до амоксициліну.

•	 Це особливо актуально для грамнегативних бактерій, таких 
як Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis.

2.	 Модифікація пеніцилінзв'язуючих білків (PBP):
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•	 Бактерії можуть змінювати свої пеніцилінзв'язуючі білки, 
знижуючи здатність амоксициліну зв'язуватися з ними, що 
зменшує ефективність антибіотика. Це спостерігається, зо-
крема, у Staphylococcus aureus (метицилін-резистентні шта-
ми, MRSA).

3.	 Зниження проникності через мембрану:
•	 У грамнегативних бактерій можуть виникати мутації в пори-

нах (каналах зовнішньої мембрани), що знижує проникність 
для амоксициліну. Це зменшує ефективність препарату.

4.	 Ефлюксні насоси:
•	 Бактерії можуть мати ефлюксні насоси, які активно виво-

дять амоксицилін з клітини, знижуючи його ефективність.
Резистентність:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Staphylococcus aureus: Метицилін-резистентні штами 

(MRSA) є стійкими до амоксициліну через модифікацію 
пеніцилінзв'язуючих білків.

•	 Enterococcus faecalis: Може бути стійким до амоксициліну 
через утворення резистентних штамів.

2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae та інші грамнегатив-

ні бактерії можуть виробляти бета-лактамази (наприклад, 
ESBL – бета-лактамази розширеного спектра дії), що при-
зводить до стійкості до амоксициліну.

•	 Haemophilus influenzae: Зниження чутливості через вироб-
ництво бета-лактамаз.

3.	 Обмеження активності:
•	 Амоксицилін неефективний проти Pseudomonas aeruginosa, 

Enterobacter spp. та інших грамнегативних бактерій, які ви-
робляють бета-лактамази або мають знижене проникнення 
для препарату.

Переваги та недоліки:
Переваги:
•	 Широкий спектр активності серед чутливих бактерій.
•	 Добра біодоступність і низький рівень токсичності.
Недоліки:
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•	 Високий рівень резистентності через бета-лактамази.
•	 Не ефективний проти певних стійких грамнегативних бак-

терій, таких як Pseudomonas aeruginosa або Klebsiella spp.
Амоксицилін залишається одним із найбільш використовува-

них антибіотиків для лікування інфекцій сечовивідних шляхів, 
дихальних шляхів, шкіри та м'яких тканин, але через зростання 
резистентності необхідно враховувати чутливість збудників.

Амоксицилін/Клавуланат
Комбінація амоксициліну та клавуланової кислоти (Амокси-

цилін/Клавуланат) використовується для лікування інфекцій, 
спричинених чутливими до антибіотиків мікроорганізмами. 
Клавуланова кислота є інгібітором бета-лактамаз, що дозволяє 
амоксициліну бути ефективним проти більшості бактерій, які 
виробляють ці ферменти.

Механізм дії:
1.	 Амоксицилін – пеніциліновий антибіотик, який:
•	 Інгібує синтез клітинної стінки бактерій шляхом зв'язуван-

ня з пеніцилінзв'язуючими білками (PBP).
•	 Це порушує формування пептидоглікану – основного ком-

понента клітинної стінки бактерії, що призводить до лізу 
клітини та її загибелі.

2.	 Клавуланова кислота:
•	 Не має антибактеріальної активності сама по собі, але вона 

є інгібітором бета-лактамаз – ферментів, які бактерії виро-
бляють для руйнування бета-лактамних антибіотиків, та-
ких як амоксицилін.

•	 Інгібуючи бета-лактамази, клавуланова кислота дозволяє 
амоксициліну ефективно діяти проти бактерій, які зазвичай 
були б стійкими до нього через виробництво цих ферментів.

Антибактеріальний спектр:
Комбінація амоксициліну та клавуланової кислоти має широ-

кий спектр активності:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Streptococcus pneumoniae
•	 Streptococcus pyogenes
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•	 Enterococcus faecalis
•	 Staphylococcus aureus (метицилін-чутливі штами)
•	 Listeria monocytogenes
2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli
•	 Proteus mirabilis
•	 Klebsiella pneumoniae
•	 Haemophilus influenzae
•	 Moraxella catarrhalis
•	 Neisseria gonorrhoeae
•	 Salmonella spp.
•	 Shigella spp.
3.	 Анаеробні бактерії:
•	 Bacteroides fragilis
•	 Clostridium spp.
•	 Peptostreptococcus spp.
4.	 Інші:
•	 Клавуланова кислота дозволяє амоксициліну ефективно ді-

яти проти бактерій, які виробляють бета-лактамази і рані-
ше були резистентні до амоксициліну.

Чинники, що впливають на резистентність:
1.	 Бета-лактамази:
•	 Амоксицилін без клавуланової кислоти піддається руйну-

ванню багатьма видами бета-лактамаз, але клавуланова 
кислота інгібує цей фермент, що дозволяє амоксициліну 
залишатися активним.

•	 Деякі бактерії можуть виробляти БЛШС або карбапенема-
зи, що робить їх стійкими навіть до комбінацій амоксици-
ліну та клавуланової кислоти.

2.	 Модифікація пеніцилінзв'язуючих білків (PBP):
•	 Як і для інших бета-лактамів, зміни в пеніцилінзв'язую-

чих білках можуть призвести до зниження чутливості до 
амоксициліну. Це спостерігається у Staphylococcus aureus 
(метицилін-резистентні штами, MRSA).

3.	 Зниження проникності через мембрану:
•	 У грамнегативних бактерій можуть виникати мутації у по-
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ринах (каналах зовнішньої мембрани), що зменшує про-
никність для амоксициліну.

4.	 Ефлюксні насоси:
•	 Деякі бактерії можуть мати ефлюксні насоси, які виводять 

антибіотик з клітини, знижуючи його ефективність.
Резистентність:
1.	 Грампозитивні бактерії:
•	 Staphylococcus aureus: Метицилін-резистентні штами 

(MRSA) не чутливі до амоксициліну/клавуланату через мо-
дифікацію пеніцилінзв'язуючих білків.

•	 Enterococcus faecalis: Може бути стійким до комбінації че-
рез утворення резистентних штамів.

2.	 Грамнегативні бактерії:
•	 Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae та інші грамнегативні 

бактерії, що виробляють ESBL або карбапенемази, можуть 
бути стійкими до амоксициліну/клавуланату.

•	 Haemophilus influenzae: Може виробляти бета-лактамази, 
але комбінація амоксициліну з клавулановою кислотою за-
лишається ефективною.

3.	 Обмеження активності проти Pseudomonas spp. та інших 
специфічних бактерій:

•	 Амоксицилін/клавуланат не є ефективним проти 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter 
spp. та деяких інших бактерій, які мають стійкість до цього 
препарату через наявність бета-лактамаз або знижене про-
никнення антибіотика.

Переваги та недоліки:
Переваги:
•	 Широкий спектр активності завдяки комбінації амоксици-

ліну та клавуланової кислоти.
•	 Більше ефективний проти бактерій, які виробляють бе-

та-лактамази.
•	 Добре переноситься і має низький рівень токсичності при 

правильному використанні.
Недоліки:
•	 Резистентність може розвиватися через виробництво ESBL 

та карбапенемаз, які руйнують амоксицилін.
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•	 Не ефективний проти деяких стійких грамнегативних бактерій.
Амоксицилін/клавуланат залишається важливим засобом для 

лікування інфекцій, зокрема при наявності резистентних бакте-
рій, що виробляють бета-лактамази. Однак необхідно враховува-
ти чутливість збудника для оптимального лікування.

Не рекомендується використовувати фторхінолони (напри-
клад, ципрофлоксацин) і тетрацикліни під час вагітності через 
тератогенний ефект.

Антибіотики третього ряду призначають вагітним при не-
ускладненому циститі у випадках:

•	 стійкості збудника до антибіотиків першого та другого 
ряду;

•	 складного клінічного випадку, коли потрібен більш широ-
кий спектр дії;

•	 індивідуальних протипоказань до інших груп препаратів.
Призначення антибіотиків третього ряду виправдане лише за 

результатами бактеріального посіву сечі та після консультації з 
лікарем-інфекціоністом. Вибір препарату враховує стан вагітної, 
термін вагітності, потенційний вплив на плід та ризик побічних 
ефектів. Госпіталізація зазвичай рекомендована при використан-
ні антибіотиків третього ряду.

Антибіотики третього  ряду при лікуванні у вагітних [10][19]

Лікувальні  
ефекти Карбапенеми Фосфоміцин (в/в)

Доза і  
тривалість

Іміпенем/циластатин: 500 мг 
кожні 6 годин або 1 г кожні 8 
годин  Меропенем: зазвичай 

500 мг кожні 8 годин

3 г кожні 24 години, що 
вводиться внутрішньовенно, 

повільно (протягом 30-60 
хвилин).
7-14 днів
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Особливості  
застосування  
під час  
вагітності

Карбапенеми загалом вва-
жаються відносно безпечни-
ми для використання під час 

вагітності, оскільки не ви-
явлено значних негативних 
ефектів на плід в результаті 
їх застосування в клінічних 

дослідженнях

Фосфоміцин відносно без-
печний для використання 
під час вагітності, оскільки 
він не виявляє негативного 
впливу на плід у клінічних 
дослідженнях. Він не про-

никає у молекули плаценти 
у великих кількостях і не 

викликає серйозних усклад-
нень у плода

Примітка: Зверніть увагу, що інформація про реєстрацію пре-
паратів може змінюватися. 

Карбапенеми – це клас β-лактамних антибіотиків, які мають 
потужний бактерицидний ефект. Вони діють шляхом інгібування 
синтезу клітинної стінки бактерій. Вони зв'язуються з пептидо-
глікановими компонентами клітинної стінки бактерії, блокуючи 
активність транспептидаз, ферментів, які необхідні для утворен-
ня поперечних зв'язків у пептидоглікані. Це веде до порушення 
цілісності клітинної стінки, що в свою чергу призводить до лізису 
бактерії. Карбапенеми мають широкий спектр активності проти 
багатьох грампозитивних та грамнегативних бактерій, включаючи 
багатьох патогенів, стійких до інших β-лактамних антибіотиків. 

Резистентність до карбапенемів може розвиватися з різних 
причин:

1.	 Продукція бета-лактамаз карбапенемаз: Бактерії можуть 
виробляти спеціальні ферменти (карбапенемази), які роз-
щеплюють β-лактамне кільце карбапенемів, що робить їх 
неефективними.

2.	 Зниження проникнення в клітину: Бактерії можуть модифі-
кувати свої пори (канали), через які антибіотики проника-
ють у клітину, зменшуючи проникність для карбапенемів.

3.	 Експресія ефлюксних насосів: Деякі бактерії можуть ак-
тивно виводити антибіотики з клітини через спеціалізова-
ні транспортні механізми, що знижує концентрацію ліків 
всередині клітини.
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4.	 Мутації мішеней: Мутації в мішенях, на які карбапенеми 
спрямовані (наприклад, транспептидази), можуть призво-
дити до зниження ефективності препарату.

Резистентність до карбапенемів є серйозною проблемою, 
оскільки ці антибіотики часто використовуються для лікування 
інфекцій, спричинених бактеріями, які стійкі до інших класів ан-
тибіотиків. Зростаюча резистентність до карбапенемів у бакте-
рій, таких як Enterobacteriaceae (особливо Klebsiella pneumoniae і 
Escherichia coli), а також в Pseudomonas aeruginosa і Acinetobacter 
baumannii, ставить під загрозу ефективність лікування складних 
інфекцій. Карбапенемази, зокрема метало-β-лактамази і карба-
пенемази класу A, є основними механізмами резистентності.

Переваги:
1.	 Широкий спектр дії: Карбапенеми є ефективними проти 

широкого кола грампозитивних, грамнегативних і анае-
робних бактерій, включаючи багато бактерій, стійких до 
інших антибіотиків.

2.	 Стійкість до β-лактамаз: Карбапенеми не вразливі до більшо-
сті β-лактамаз, тому вони є лікувальним вибором при інфек-
ціях, спричинених бактеріями, що продукують β-лактамази.

3.	 Ефективність при тяжких інфекціях: Карбапенеми вико-
ристовуються для лікування серйозних інфекцій, таких як 
пневмонія, абдомінальні інфекції та інфекції сечовивідних 
шляхів.

Недоліки:
1.	 Резистентність: Зростаюча кількість резистентних штамів, 

що продукують карбапенемази, робить карбапенеми менш 
ефективними у лікуванні деяких інфекцій.

2.	 Небажані ефекти: Карбапенеми можуть викликати побічні 
ефекти, такі як алергічні реакції (наприклад, висипи), ней-
ротоксичність (особливо при передозуванні), порушення 
функції нирок та інші системні реакції.

3.	 Висока вартість: Карбапенеми є дорогими препаратами, що 
обмежує їх доступність в деяких умовах.

4.	 Потенціал для розвитку супербактерій: Надмірне викори-
стання карбапенемів може сприяти розвитку резистентних 
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бактерій, що може ускладнити лікування інших інфекцій в 
майбутньому.

Карбапенеми є потужними антибіотиками, що широко вико-
ристовуються для лікування серйозних інфекцій, але їх ефектив-
ність може бути знижена через розвиток резистентності. Вони 
мають кілька переваг, включаючи широкий спектр дії та стійкість 
до багатьох β-лактамаз, але також мають обмеження через побіч-
ні ефекти, високу вартість і зростаючу резистентність.

Профілактика циститу[19]:
•	 Дотримання правил гігієни;
•	 Уникання переохолодження;
•	 Вживання достатньої кількості рідини;
•	 Спорожнення сечового міхура після статевого акту;
•	 Носіння зручної білизни з натуральних матеріалів.
•	 Питання профілактики антибіотиками  розглядається, 

якщо впродовж року є принаймні 3 інфекції. Тривалість лі-
кування становить 6–12 місяців  

Гестаційний пієлонефрит – це гострий інфекційно-запаль-
ний процес, який уражає інтерстиціальну тканину, канальцевий 
апарат і стінки чашково-мискової системи нирок. Він вперше ви-
никає під час поточної вагітності.

В Україні частота захворюваності на гестаційний пієлонефрит 
коливається від 5% до 15%, що робить його найпоширенішою 
екстрагенітальною патологією серед вагітних. За останні роки 
спостерігається значне зростання частоти цього захворювання. 
Найчастіше хворіють жінки віком 20–24 роки.

Гестаційний пієлонефрит найчастіше розвивається у другому 
триместрі вагітності та в 80% випадків має правобічний характер 
через більш виражений механічний тиск вагітної матки на пра-
вий сечовід.

Показники ускладнень:
•	 Загальна летальність сягає 3%.
•	 Загибель плода спостерігається у 6–17% випадків.
•	 Частота передчасних пологів становить близько 20%.
Класифікація гострого пієлонефриту.
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Гострий пієлонефрит:
•	 Раптово виникає;
•	 Характеризується яскравими симптомами.
Хронічний пієлонефрит:
•	 Протікає тривало, часто з періодами загострення та ремісії;
•	 Може бути наслідком нелікованого гострого пієлонефриту.
За формою захворювання:
•	 Первинний (розвивається без наявності супутньої уроло-

гічної патології.
•	 Вторинний – розвивається на тлі вже існуючої патології ни-

рок та сечовивідних шляхів, таких як сечокам’яна хвороба, 
вроджені аномалії розвитку, пухлини нирок, гідронефроз, 
дистопії нирок, єдина нирка.

За клінічним перебігом:
•	 Неускладнений (інтерстиціальний, серозній, дифузно 

-гнійний).
•	 Ускладнений пієлонефрит включає такі форми, як апосте-

матозний пієлонефрит, карбункул та абсцес нирки.

Апостематозний пієлонефрит – це гнійно-запальний процес, 
що вражає переважно кірковий шар нирки з утворенням числен-
них дрібних гнійників (апостем). Ця форма характеризується по-
ширенням запальних інфільтратів у глибину ниркової паренхіми 
через проміжну (перивенозну) тканину до субкапсулярного про-
стору вздовж зірчастих вен. Це призводить до утворення гнійни-
ків на поверхні нирки.

Карбункул нирки – це гнійно-некротичний процес, що ура-
жає обмежену ділянку кіркової речовини нирки. На розрізі 
карбункул має клиноподібну форму й складається з численних 
злитих абсцесів, оточених запальним інфільтратом та ділянками 
некрозу. Цей процес супроводжується порушенням кровообігу в 
ураженій зоні, що спричиняє ішемію та некроз. Гнійно-запаль-
ний процес розвивається через проникнення мікроорганізмів 
у некротизовану ділянку. Карбункул може також формуватися 
внаслідок злиття гнійників при апостематозному пієлонефриті 
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або через здавлення кінцевих артеріальних судин кіркового шару 
запальним інфільтратом, локалізованим у проміжній тканині.

Абсцес нирки – це обмежене гнійне запалення, яке супро-
воджується розплавленням тканини нирки й утворенням по-
рожнини, заповненої гноєм. Найчастіше абсцес нирки виникає 
внаслідок злиття групи гнійничків при апостематозному пієло-
нефриті. Рідше він розвивається при розплавленні карбункула. 
Абсцес може призводити до розвитку гнійного паранефриту або 
спорожнюватися в ниркову балію.

Гостра ниркова недостатність (порушення функції нирок 
через сильне ураження тканини; у рідкісних випадках можливе 
незворотне погіршення функції нирок).

При гострому пієлонефриті із сечі хворих найчастіше виді-
ляють монокультуру збудника захворювання. У разі хронічного 
процесу спостерігаються асоціації мікроорганізмів, що форму-
ються внаслідок суперінфекції. Такі асоціації часто виникають 
під час катетеризації або інших інвазивних процедур [13].

Симптоми пієлонефриту:
•	 Підвищення температури (часто до 38–40°C);
•	 Озноб, пітливість;
•	 Біль у попереку (з одного або обох боків);
•	 Біль під час сечовипускання (часто супроводжується 

циститом);
•	 Помутніння сечі, іноді з домішками крові чи гною;
•	 Загальна слабкість, втома, головний біль;
•	 Нудота, іноді блювання.
Особливості гострого пієлонефриту у вагітних (атиповий 

початок):
•	 Симптоми можуть бути слабко вираженими через знижен-

ня імунної відповіді під час вагітності.
•	 У деяких випадках прояви обмежуються дискомфортом у 

попереку без температури.
•	 Маскування симптомів (симптоми пієлонефриту можуть 

бути схожими на звичайний дискомфорт вагітності, на-
приклад, біль у попереку через тиск матки.
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•	 Лихоманка та біль можуть списуватися на інші інфекції чи 
стан.

Підтвердження діагнозу пієлонефриту зазвичай включає не 
тільки клінічні симптоми, але й лабораторні та бактеріологічні 
дослідження. Ось основні показники, які допомагають підтвер-
дити або виключити пієлонефрит, зокрема результати загального 
аналізу сечі та бактеріологічного дослідження.

Основні принципи лікування пієлонефриту під час вагітності
1.	 Стаціонарне лікування:
•	 Гострий пієлонефрит є однією з найпоширеніших причин 

госпіталізації вагітних.
•	 Госпіталізація необхідна для забезпечення моніторингу та 

парентеральної терапії.
2.	 Емпірична антибіотикотерапія:
•	 Антибіотики повинні мати адекватне проникнення в нир-

кову тканину.
•	 Призначаються препарати широкого спектру дії, спрямо-

вані проти найпоширеніших збудників (E. coli та інших 
грамнегативних бактерій).

•	 Терапія коригується після отримання результатів посіву 
сечі та тесту на чутливість.

3.	 Тривалість терапії:
•	 Загальний курс антибіотиків: 14 днів.
•	 Парентеральне введення триває до клінічного покращен-

ня, після чого можливий перехід на пероральні форми.
4.	 Початкове лікування:
•	 Гідратація рідиною (внутрішньовенна регідратація).
•	 Раннє призначення антибіотиків ще до отримання резуль-

татів посіву.
Госпіталізація: Лікування повинно проводитись у стаціонар-

них умовах, якщо інфекція є серйозною або вагітна має ризик 
розвитку ускладнень.

Тривалість терапії: В середньому лікування триває від 7 до 
14 днів, в залежності від клінічного стану пацієнтки та відповід-
ності результатів бак посіву.
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Заміна антибіотиків: Після отримання результатів бактеріоло-
гічного посіву терапію коригують, виходячи з чутливості збудника.

Лікування має проводитися за рекомендацією лікаря, з ураху-
ванням результатів бак посіву та індивідуальних характеристик 
пацієнтки.

 
Антибіотики, які призначають до відповіді на бакпосів:
1.	 Цефалоспорини 2-го і 3-го покоління
Ці препарати мають широкий спектр дії, ефективні проти 

грампозитивних і грамнегативних бактерій, а також мають гарну 
безпеку під час вагітності.

•	 Цефтріаксон (в/в):
–	 Доза: 1–2 г кожні 24 години (в залежності від тяжкості ін-

фекції).
–	 Тривалість лікування: зазвичай 7–14 днів.
–	 Широкий спектр дії, включаючи багато грамнегативних 

бактерій (наприклад, Escherichia coli, Klebsiella, Proteus).
•	 Цефотаксим (в/в):
–	 Доза: 1–2 г кожні 8 годин.
–	 Тривалість лікування: 7–14 днів, в залежності від клінічної 

відповіді.
–	 Підходить для покриття більшості грамнегативних бактерій.
•	 Цефуроксим (в/в або в/м):
–	 Доза: 750–1500 мг кожні 8 годин.
–	 Тривалість лікування: 7–10 днів.
–	 Добре покриває широкий спектр збудників.
2.	 Амоксицилін/клавуланова кислота (амоксиклав)
Цей препарат часто є першою лінією терапії при інфекціях се-

човивідних шляхів та інших інфекціях у вагітних, оскільки має 
хороший профіль безпеки.

•	 Амоксицилін/клавуланова кислота (амоксиклав) (в/в або 
перорально):

–	 Доза: 1,2 г кожні 8 годин (в/в).
–	 Тривалість лікування: 7–14 днів.
–	 Покриває багато грампозитивних та грамнегативних  

бактерій.
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3.	 Піперацилін/тазобактам
Цей антибіотик має широкий спектр дії і використовуються 

при тяжких інфекціях або інфекціях з можливістю наявності ре-
зистентних штамів.

•	 Піперацилін/тазобактам (в/в):
–	 Доза: 4,5 г кожні 6–8 годин (в залежності від тяжкості ін-

фекції).
–	 Тривалість лікування: 7–14 днів, в залежності від клінічної 

відповіді.
–	 Широкий спектр дії, включаючи грампозитивні, грамнега-

тивні бактерії, а також анаероби.
4.	 Метронідазол
Для покриття анаеробних бактерій, зокрема при підозрі на ін-

фекцію, що включає анаеробні збудники.
•	 Метронідазол (в/в або перорально):
–	 Доза: 500 мг кожні 8 годин (в/в або перорально).
–	 Тривалість лікування: 7–10 днів.
–	 Використовується для покриття анаеробних інфекцій.
5.	 Аміно-глікозиди (як резервні препарати)
•	 Гентаміцин (в/в або в/м):
–	 Доза: 3–5 мг/кг на добу (розділено на 2–3 введення).
–	 Тривалість лікування: 7–10 днів або до клінічного поліп-

шення.
–	 Використовується при підозрі на інфекцію грамнегативни-

ми бактеріями.
6.	 Фосфоміцин
Цей препарат може бути використаний як альтернатива для 

лікування інфекцій сечовивідних шляхів.
•	 Фосфоміцин (перорально або внутрішньовенно):
–	 Доза: 3 г одноразово або 4–8 г внутрішньовенно кожні 8 

годин.
–	 Тривалість лікування: зазвичай 7–10 днів.
 
Антибіотики першого ряду при пієлонефриті у вагітних:
1.	 Цефалоспорини 2-го і 3-го покоління
Ці антибіотики мають широкий спектр дії, безпечні для плода 

і є першою лінією терапії.
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•	 Цефтріаксон (в/в або в/м): 1–2 г один раз на добу.
•	 Цефотаксим (в/в або в/м): 1–2 г кожні 8 годин.
•	 Цефуроксим (в/в або в/м): 750–1500 мг кожні 8 годин.
•	 Цефиксим (перорально): 400 мг один раз на добу.
2.	 Амоксицилін/клавуланова кислота (амоксиклав)
•	 Доза: 1,2 г в/в кожні 8 годин або 500/125 мг перорально три-

чі на добу.
•	 Переважно використовується за умови підтвердженої чут-

ливості збудника.
3.	 Фосфоміцин (внутрішньовенно)
•	 Доза: 4–8 г кожні 8 годин.
•	 Використовується у випадках, коли неможливо застосува-

ти цефалоспорини або амоксицилін/клавуланат.

Важливі аспекти лікування:
1.	 Госпіталізація: У більшості випадків пієлонефрит у вагіт-

них лікується в стаціонарі.
2.	 Тривалість терапії: 10–14 днів.
3.	 Контроль стану: Виконують повторний аналіз сечі після 

початку лікування, щоб оцінити ефективність терапії.
4.	 Заборонені препарати:
–	 Фторхінолони (наприклад, ципрофлоксацин).
–	 Аміно глікозиди (наприклад, гентаміцин) за можливості 

уникаються через ризик нефро- і ототоксичності.
–	 Тетрацикліни через тератогенний вплив.
Лікування повинно проводитися під наглядом лікаря з регу-

лярним моніторингом стану матері та плода.
Антибіотики другого ряду призначають вагітним при пієло-

нефриті в таких випадках:
•	 стійкість збудника до препаратів першої лінії;
•	 непереносимість або алергія на антибіотики першого ряду;
•	 наявність ускладнень чи тяжкого перебігу інфекції.
 
Антибіотики другого ряду при пієлонефриті у вагітних:
1.	 Аміноглікозиди (з обережністю)
•	 Гентаміцин (в/в або в/м): 3–5 мг/кг на добу одноразово або 

розділено на дві дози.
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–	 Призначаються короткими курсами (5–7 днів) із моніто-
рингом рівня препарату в крові, функції нирок і слуху.

–	 Уникаються на пізніх термінах вагітності через ризик ото-
токсичності для плода.

2.	 Карбапенеми
•	 Меропенем або ертепенем (в/в):
–	 Застосовуються при ускладнених інфекціях або наявності 

збудників, що продукують ESBL (бета-лактамази розшире-
ного спектра).

–	 Використовуються виключно в умовах стаціонару.
3.	 Піперацилін/тазобактам
•	 Доза: 4,5 г кожні 8 годин (в/в).
–	 Призначається при тяжких інфекціях, особливо з поліре-

зистентними штамами збудників.
4.	 Фосфоміцин (внутрішньовенно)
•	 Доза: 4–8 г кожні 8 годин.
–	 Застосовується в якості резервного засобу.
5.	 Цефалоспорини 4-го покоління
•	 Цефепім (в/в або в/м): 1–2 г кожні 12 годин.
–	 Використовується при тяжких або ускладнених формах ін-

фекцій.
Важливі зауваження:
1.	 Перед призначенням антибіотиків другого ряду бажано 

провести бактеріальний посів сечі з визначенням чутливо-
сті збудника.

2.	 Терапія має проводитися в умовах стаціонару з ретельним 
моніторингом стану матері та плода.

3.	 Тривалість лікування зазвичай становить 10–14 днів, але 
може бути продовжена за необхідності.

4.	 Використання фторхінолонів, тетрациклінів і триме-
топрим/сульфаметоксазолу вважається небезпечним під 
час вагітності і має бути виключене.

Призначення антибіотиків другого ряду потребує обґрунто-
ваного рішення лікаря з урахуванням клінічного стану вагітної.

Лікування антибіотиками третього ряду обов'язково повинно 
проводитись у стаціонарі.
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Моніторинг: Потрібен постійний контроль за функцією ни-
рок, рівнями препаратів у крові та іншими лабораторними по-
казниками.

Ризики для плода: Використання цих препаратів може мати 
певні ризики для плода, тому їх застосування здійснюється лише 
при необхідності і під медичним наглядом.

Призначення антибіотиків третього ряду є винятковим і по-
винно базуватися на чітких показаннях, визначених лікарем.

 
Антибіотики третього ряду при пієлонефриті у вагітних:
1.	 Карбапенеми
•	 Меропенем або ертепенем (в/в):
–	 Використовуються в умовах стаціонару при ускладнених 

інфекціях або в разі резистентності збудників до інших ан-
тибіотиків.

–	 Це препарати широкого спектра дії, які ефективні проти 
грампозитивних і грамнегативних бактерій, включаючи 
штами, що продукують ESBL (бета-лактамази розширено-
го спектра).

–	 Застосовуються тільки в умовах стаціонарного лікування.
2.	 Аміно-глікозиди (використовуються з обережністю)
•	 Гентаміцин (в/в або в/м):
–	 Цей препарат може бути призначений у випадках важких 

інфекцій, коли є резистентність до інших антибіотиків.
–	 Використовується при тяжкому перебігу захворювання, в 

умовах стаціонару, під суворим контролем функції нирок 
та слуху.

–	 Дозування та тривалість застосування повинні бути строго 
обмежені, через ризик нефро- і ототоксичності для плода.

3.	 Піперацилін/тазобактам (внутрішньовенно)
•	 Доза: 4,5 г кожні 8 годин (в/в).
–	 Призначається для лікування тяжких або резистентних ін-

фекцій.
–	 Цей антибіотик має широкий спектр дії, включаючи грам-

негативні бактерії, а також анаеробні інфекції.
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4.	 Фосфоміцин (внутрішньовенно)
•	 Доза: 4–8 г кожні 8 годин.
–	 Використовується, коли необхідно застосувати альтерна-

тиву антибіотикам першого та другого ряду при резистент-
них інфекціях.

–	 Має високу ефективність проти багатьох грамнегативних 
бактерій.

Лікування уреосепсису, особливо при вагітності, вимагає ре-
тельного підходу до вибору антибіотиків. Уреосепсис – це серйоз-
не інфекційне ураження, яке виникає через поширення інфекції 
з сечовивідних шляхів в кров. У цьому випадку застосовуються 
антибіотики з широким спектром дії, які здатні покрити основ-
ні збудники уреосепсису (наприклад, Escherichia coli, Klebsiella, 
Proteus, Enterococcus).

Госпіталізація: У разі уреосепсису вагітна потребує терміно-
вої госпіталізації та інтенсивної терапії.

Початкове лікування: На початкових етапах застосовують-
ся антибіотики широкого спектра дії, поки не буде отримано 
результати бактеріологічного посіву та визначення чутливості 
збудника.

Тривалість терапії: Зазвичай лікування триває від 7 до 14 
днів залежно від клінічного стану пацієнта і чутливості збудника.

 
Антибіотики, які можуть призначати при уреосепсисі:
1.	 Бета-лактамні антибіотики
•	 Цефтріаксон (в/в):
–	 Доза: 1–2 г кожні 24 години (залежно від тяжкості інфек-

ції).
–	 Тривалість лікування: зазвичай 7–14 днів, в залежності від 

тяжкості стану.
–	 Безпечний для вагітних, ефективний проти більшості 

грамнегативних і деяких грампозитивних бактерій.
•	 Цефотаксим (в/в):
–	 Доза: 1–2 г кожні 8–12 годин.
–	 Тривалість лікування: 7–14 днів в залежності від клінічно-

го перебігу.
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•	 Амоксицилін/клавуланова кислота (амоксиклав) (в/в або 
перорально):

–	 Доза: 1,2 г кожні 8 годин (в/в).
–	 Тривалість лікування: 7–14 днів, залежно від клінічної си-

туації.
2.	 Аміноглікозиди (використовуються з обережністю)
•	 Гентаміцин (в/в або в/м):
–	 Доза: 3–5 мг/кг на добу, розділено на дві або три дози (під 

контролем рівня препарату в крові).
–	 Тривалість лікування: зазвичай 7–10 днів.
–	 Не рекомендується на пізніх термінах вагітності через ри-

зик нефро- і ототоксичності.
3.	 Піперацилін/тазобактам (в/в):
•	 Доза: 4,5 г кожні 6–8 годин.
•	 Тривалість лікування: 7–14 днів.
•	 Широкий спектр дії, включаючи анаеробні бактерії, і добре 

переноситься під час вагітності.
4.	 Карбапенеми
•	 Меропенем (в/в):
–	 Доза: 1 г кожні 8 годин.
–	 Тривалість лікування: 7–14 днів.
–	 Використовується при тяжких випадках, коли збудник 

стійкий до інших антибіотиків.
5.	 Фосфоміцин (внутрішньовенно):
•	 Доза: 4–8 г кожні 8–12 годин.
•	 Тривалість лікування: 7–14 днів.

У 2023 році рекомендації щодо діагностичної оцінки та лі-
кувальних підходів до резистентних інфекцій сечових шляхів 
(рІСШ) зазнали значних змін. Зокрема, це стосувалося імуноак-
тивної профілактики, ефективність якої, за даними рандомізо-
ваних клінічних досліджень, перевищила плацебо у пацієнтів з 
рІСШ. Імуноактивні агенти, такі як пероральні бактеріальні вак-
цини, рекомендовані Європейською асоціацією урологів (EAU), 
Асоціацією наукових медичних товариств Німеччини (AWMF), 
Товариством акушерів і гінекологів Швейцарії (SSGO), Іспан-
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ським товариством інфекційних хвороб і клінічної мікробіології 
(SEIMC) та Мексиканським коледжем спеціалістів із гінекології 
та акушерства (COMEGO) як довготривала профілактична стра-
тегія для менеджменту неускладнених ІСШ.

Згідно з висновками систематичного огляду клінічних випро-
бувань 2020 року, бактеріальні вакцини здатні зменшувати часто-
ту рецидивів ІСШ і потребу в антибіотиках. Оскільки ІСШ розви-
ваються на поверхнях слизових оболонок, важливо, щоб вакцина 
індукувала відповідну цільову імунну відповідь.

Сублінгвальна вакцина Уромуне®-МВ140  є однією з найбільш 
вивчених вакцин у світі, ефективність якої у профілактиці реци-
дивуючих інфекцій сечових шляхів (рІСШ) була доведена в ході 
клінічних досліджень. Під час нещодавніх клінічних випробу-
вань ІІ-ІІІ фази в 26 країнах Уромуне®-МВ140 продемонструвала 
високий профіль ефективності та безпеки у запобіганні ризику 
рецидивів рІСШ [21].

З 2010 року Уромуне®-МВ140 доступна у клінічній практиці в 
різних країнах, включаючи Іспанію, Португалію, Сполучене Ко-
ролівство Великої Британії та Північної Ірландії, Литву, Нідер-
ланди, Швецію, Норвегію, Австралію, Нову Зеландію та Чилі. Не-
щодавно ця сублінгвальна вакцина була схвалена в Мексиці та 
Домініканській Республіці та пройшла реєстрацію в Міністерстві 
охорони здоров’я Канади.

Уромуне®-МВ140 стимулює специфічну імунну відповідь (Th17/
Th1), що є головним механізмом резистентності організму до бак-
теріальних ІСШ. Вакцина індукує регуляторну відповідь Т-клітин 
шляхом підготовки дендритних клітин до утворення Th1-, Th17- і 
Т-клітин, що секретують інтерлейкін-10, а також пригнічує шкід-
ливі відповіді Th2 клітин, пов’язані з рецидивами ІСШ. У вагітних 
жінок вакцина не застосовується [20] [21] [22] [23].
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Схема антибактеріальної терапії інфекцій  
сечовивідних шляхів  у вагітних

Перший ряд
Трометамол 

(Фосфоміцин-Трометамол) 
3 г одноразово  
(перорально).

Або
Нітрофурантоїн  50–100 мг 

кожні 4 рази на добу
Або
Триметоприм-сульфаме-

токсазол
160/800 мг 2 рази на добу

Другий ряд
Півмецилін 400 мг 3 рази на 

добу
Або
Цефалексин 500 мг два рази 

на добу або  250 мг 4 рази 
на добу

Або
Цефуроксим250–500 м 2 рази 

на добу
Або
Амоксицилін500 мг 3 рази на 

добу або 875 мг 2  рази на 
добу

Або
Амоксицилін/Клавуланат 500 

мг/125  мг 3 рази на добу 
або 875 мг/125 мг 2 рази на 
добу
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Вагітність та інфекції, що передаються  
статевим шляхом

Інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ) здебільшо-
го протікають безсимптомно. Приблизно 15 з 20 інфікованих жінок  
та 19 з 20 інфікованих чоловіків не мають симптомів на C. tracho-
matis (хламідія) та N. gonorrhoeae (гонорея) [1, 2]. C. trachomatis 
(хламідіоз) та N. gonorrhoeae (гонорея) є найпоширенішими бак-
теріальними інфекціями, що передаються статевим шляхом, у 
Сполучених Штатах. За оцінками Центру контролю та профілак-
тики захворювань США (CDC), менше половини цих інфекцій 
діагностуються та реєструються, частково через те, що багато з 
них протікають безсимптомно [3].

Без лікування у жінок може розвинутися запальні захворю-
вання органів малого таза (ЗЗОМТ) та пов'язані з ним усклад-
нення, включаючи позаматкову вагітність, безпліддя, викидень 
та хронічний біль у малому тазі. Ризик інфікування новонарод-
женного становить приблизно 50% [4]. Безсимптомний перебіг 
ІПСШ у багатьох вагітних вимагає як високого ступеня клінічної 
обізнаності, так і адекватного скринінгу.

C. trachomatis (хламідіоз)

C. trachomatis асоціюється з передчасним розривом плодових 
оболонок, хоріонамніонітом, передчасними пологами, мертвона-
родженням, низькою вагою при народженні, вродженою інфек-
цією, неонатальною смертністю, а також захворюваннями очей 
і легенів у немовлят (включаючи пневмонію). Передача інфекції 
відбувається у 50–75 % немовлят, народжених матерями з уре-
тральною інфекцією C. trachomatis; у 30–50 % цих немовлят роз-
вивається хламідійний кон'юнктивіт, а у 10–20 % – пневмонія [5].

Звичайний шлях передачі інфекції плоду – вертикальний під 
час другого періоду пологів і є наслідком перинатального уражен-
ня від інфікованої шийки матки матері. Початково C. trachomatis 
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уражає у новонароджених слизові оболонки очей, ротоглотки, 
сечостатевої системи та прямої кишки, хоча інфекція в цих ді-
лянках може протікати безсимптомно. Найчастіше інфікування 
на С. trachomatis у новонароджених проявляється кон'юнктиві-
том, який розвивається через 5–12 днів після народження, або 
спричиняти підгостру афебрильну пневмонію, яка починається 
у віці 1–3 місяців [6, 7].   Своєчасна діагностика та правильне лі-
кування інфікованих на С. trachomatis жінок може запобігти цим 
ускладненням.

Для діагностики рекомендується використовувати метод амп-
ліфікації нуклеінових кислот (МАНК), що виявляють нуклеїнову 
кислоту (ДНК або РНК), специфічну для C. Trachomatis. МАНК 
в ідеалі повинні включати два таргети: хромосомний та плазмід-
ний. Серологія не рекомендується для скринінгу або діагностики 
гострих неускладнених аногенітальних інфекцій, спричинених 
C. Trachomatis. Проте, коли МАНК недоступні, виявлення специ-
фічних антитіл до C. trachomatis може підтвердити діагноз неона-
тальної пневмонії (специфічний IgM до C. trachomatis).

Згідно рекомендацій Центру з контролю та профілактики за-
хворювань США щодо діагностики хламідіозу під час вагітності:

•	  Усі вагітні жінки віком <25 років, а також старші жінки з 
підвищеним ризиком хламідіозу (наприклад, ті, хто віком 
≥25 років, які мають нового сексуального партнера, більше 
одного сексуального партнера, сексуального партнера з од-
ночасними партнерами або сексуального партнера, який має 
ІПСШ), повинні регулярно проходити скринінг на Chlamydia 
trachomatis під час першого пренатального візиту. 

•	 Вагітні жінки, які залишаються в групі підвищеного ризи-
ку хламідійної інфекції, також повинні пройти повторне 
тестування протягом третього триместру, щоб запобігти 
післяпологовим ускладненням у матері та хламідійній ін-
фекції у новонароджених. 

•	 Вагітних жінок, у яких виявлено хламідіоз, слід негайно лі-
кувати та пройти тест на одужання, щоб підтвердити ера-
дикацію хламідіозу за допомогою тесту ампліфікації нукле-
їнових кислот (NAAT) через 4 тижні після лікування. 
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•	 Усі особи, у яких діагностовано хламідійну інфекцію, повинні 
пройти повторне обстеження через 3 місяці після лікування [8].

Згідно рекомендацій Європейські рекомендації 2025 року 
щодо лікування інфекцій, спричинених Chlamydia trachomatis

•	 Клінічний досвід показує, що позитивний результат МАНК 
може бути виявлений протягом 1–3 днів, однак, якщо є підоз-
ра щодо статевого  контакту протягом останніх 2 тижнів, вар-
то повторити тест МАНК через 2 тижні після контакту [5].

•	 Пряма кишка та глотка. Рутинне обстеження при відсутно-
сті симптомів не рекомендується [5].

Лікування хламідійної інфекції під час вагітності

Згідно рекомендацій CDC STI, 
2021р, перегляд 2023

Згідно рекомендацій Європейські 
рекомендації 2025 року щодо 

лікування інфекцій, спричинених 
Chlamydia trachomatis

Рекомендована схема Препарати першої лінії лікування

Азитроміцин 1 г перорально  
в одноразовій дозі

Азитроміцин 1 г перорально в однора-
зовій дозі

Альтернативна схема Препарати другої лінії лікування 

Амоксицилін 500 мг перорально 3 
рази на день протягом 7 днів

Амоксицилін 500 мг перорально 3 
рази на день протягом 7 днів

Препарати третьої лінії лікування

Доксициклін по 100 мг per os  2 рази 
на день протягом 7 діб. Можлива 
лише в І триместрі, коли немає інших 
альтернатив

Через побоювання щодо персистенції хламідій після впливу 
антибіотиків пеніцилінового класу, що було продемонстровано 
в дослідженнях на тваринах та in vitro, амоксицилін вказано як 
альтернативну терапію C. trachomatis для вагітних. Еритроміцин 
більше не рекомендується через частоту побічних ефектів з боку 
шлунково-кишкового тракту, які можуть призвести до недотри-
мання терапії [8].  
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N. gonorrhoeae (гонорея)

Симптоми та ознаки частково залежать від місця інфекції. Су-
путні інфекції (наприклад, Chlamydia trachomatis, Trichomonas 
vaginalis , Mycoplasma genitalium , Candida albicans та бактеріаль-
ний вагіноз) не є рідкістю та повинні розглядатися як причина 
симптомів. Найпоширенішим симптомом, який зустрічається 
приблизно у 50% осіб, є посилені або змінені вагінальні виділен-
ня. Приблизно у чверті осіб повідомляється про біль внизу жи-
вота. Однак, чутливість у ділянці тазу та внизу живота є рідкіс-
ною знахідкою при обстеженні за відсутності супутньої інфекції 
з C. trachomatis . Гонорея рідко викликає міжменструальні кро-
вотечі та менорагію. При огляді можна побачити слизисто-гнійні 
виділення з шийки матки, а також може бути присутня легкоінду-
кована ендоцервікальна кровотеча. Інфекція уретри може прояв-
лятися дизурією без частого сечовипускання. Ректальна інфекція 
у більшості випадків протікають безсимптомно, але симптоми 
можуть включати анальні виділення та біль або дискомфорт у пе-
ріанальній/анальній порожнині. Фарингеальна інфекція у біль-
шості випадків перебігає безсимптомно, але деякі люди можуть 
скаржитися на більш у горлі [9].  

Методи лабораторної діагностики N. gonorrhoeae 
Мікроскопія
Мікроскопія зразків статевих органів, забарвлених за Грамом, 

дозволяє безпосередньо візуалізувати N. gonorrhoeae як мономор-
фні грамнегативні диплококи в поліморфноядерних лейкоцитах: 

•	 Ендоцервікс. Мікроскопія має лише 37–50% та 20% чутли-
вість порівняно з посівом для виявлення гонореї з мазків 
ендоцервікального каналу та уретри відповідно. Чутли-
вість мікроскопії шийки матки порівняно з методом аплі-
фікації нуклеінових кислот (МАНК) становила лише 16%. 
Мікроскопію шийки матки можна розглядати у симптома-
тичних пацієнтів (GRADE 1C).

•	 Пряма кишка та глотка. За наявності ректальних симпто-
мів можна розглянути аноректальні мазки та мікроскопію 
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(GRADE 1C). Чутливість мікроскопії для виявлення без-
симптомної ректальної інфекції низька та не рекомендується 
(GRADE 1C). Мікроскопія зразків з глотки не рекомендується 
через низьку чутливість та специфічність (GRADE 1C) [9, 10].    

Культуральний метод
Основна роль посіву полягає у визначенні чутливості до анти-

мікробних препаратів, що набуває все більшого значення, оскіль-
ки стійкість N. gonorrhoeae до антимікробних препаратів про-
довжує розвиватися та поширюватися.  У всіх осіб з гонореєю, 
діагностованою за допомогою NAAT, перед лікуванням слід взяти 
посіви з кожного позитивного місця для визначення чутливості 
(GRADE 1D) [10].    

Метод ампліфікації нуклеїнових кислот
МАНК є більш чутливим, ніж посів, особливо для ротоглотко-

вих та ректальних ділянок,  демонструє високу чутливість (>95%) 
як при симптоматичній, так і при безсимптомній інфекції. 

•	 Ендоцервікс. Самостійно зібрані або зібрані клініцистом 
вульвовагінальні мазки (ВВМ) мають кращі результати, 
ніж ендоцервікальні мазки, і значно кращі, ніж сеча. Тому 
ВВМ рекомендуються як оптимальний зразок (КЛАС 1A).  
Для жінок, які перенесли гістеректомію, немає доказів 
щодо оптимального місця взяття біологічного матеріалу. 
Розглядається можливість дослідження сечі та ВВМ  для 
МАНК з подальшим посівом з цього місця, якщо результат 
позитивний (GRADE 2D) [10, 11].

•	 Пряма кишка та глотка. Інфекція може виникати в кількох 
анатомічних ділянках, і людина з гонореєю може мати біль-
ше одного штаму N. Gonorrhoeae. Серед чоловіків, які мали 
статеві стосунки з жінками, що контактували з хворими на 
гонорею, якби проводилося лише урогенітальне тестування, 
біля 36% інфекцій залишилися б неідентифікованими. Тому 
взяття зразків з глотки має бути рутинним у всіх сексуаль-
них контактах з хворими на гонорею (КЛАС 1B) [12, 13].  

•	 Орофарингеальну інфекцію важче лікувати. Будь-кому з 



190

РОЗДІЛ 10

генітальною гонореєю (незалежно від подорожей, статі чи 
повідомленої сексуальної поведінки) слід взяти зразки з 
глотки перед лікуванням. (КЛАС 1C) [14].  

Жоден тест на гонорею не пропонує 100 % чутливості та спе-
цифічності [9].

Згідно рекомендацій Центру з контролю та профілактики за-
хворювань США щодо діагностики гонореї під час вагітності:

•	 Усі вагітні жінки віком <25 років, а також жінки віком ≥25 
років з підвищеним ризиком гонореї (наприклад, ті, хто 
має інші ІПСШ під час вагітності, або ті, хто має нового 
сексуального партнера, більше одного сексуального парт-
нера, сексуального партнера з одночасними партнерами, 
або сексуального партнера, який має ІПСШ або обмінює 
секс на гроші чи наркотики), повинні пройти скринінг на 
N. gonorrhoeae під час першого пренатального візиту. 

•	 Вагітні жінки, які залишаються в групі високого ризику го-
нококової інфекції, також повинні пройти повторне тесту-
вання протягом третього триместру, щоб запобігти після-
пологовим ускладненням у матері та гонококовій інфекції у 
новонароджених [6].

Згідно British Association of Sexual Health and HIV UK 
National Guideline for the Management of infection with Neisseria 
gonorrhoeae, 2025: 

•	 Приблизно 21% осіб з гонореєю мають супутню інфекцію 
C. trachomatis. 

•	 Не можна виключити інфекцію у осіб, які пройшли тес-
тування протягом 2 тижнів після статевого контакту з 
особою, хворою на гонорею. Тому рекомендується, щоб 
контактні особи повторно пройшли тестування після за-
кінчення інкубаційного періоду, якщо не було проведено 
епідеміологічне лікування (GRADE 1D)

•	 Проводити оцінку ефективності лікування МАНК при-
наймні через 2 тижні після лікування (GRADE 1B), куль-
туральним методом – щонайменше через 72 години після 
завершення лікування.

•	 Позитивний результат може бути пов'язаний з невдачею лі-
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кування, реінфекцією або залишковими нежиттєздатними 
організмами [9].
Лікування N. gonorrhoeae (гонорея) під час вагітності

 Згідно рекомендацій CDC 
STI, 2021р, перегляд 2023

Згідно рекомендацій BASHH,  
2025

Цефтріаксоном у дозі 500 мг 
одноразово внутрішньом’язово 
плюс
лікування хламідіозу, якщо 
інфекція не була виключена

Цефтриаксон 1 г внутрішньом’язово (в/м) 
одноразово (GRADE 1B)
Азитроміцин  2 г пов’язана з побічними 
ефектами з боку шлунково-кишкового 
тракту; для їх зменшення азитроміцин 
можна приймати розділеними дозами, 
спочатку 1 г, а потім ще 1 г через 6–12. Ре-
комендує використовувати лише за відсут-
ності адекватних альтернатив та коли відо-
мо, що ізолят чутливий до нього

Під час вагітності не рекомендується використовувати гента-
міцин та фторхінолони [6, 9, 15].  

У 2018 році Європейське агентство з лікарських засобів 
опублікувало попередження після огляду серйозних побічних 
ефектів, пов'язаних із застосуванням фторхінолонових антибі-
отиків. До них належать побічні ефекти, що стосуються м'язів, 
сухожиль, суглобів та нервової системи. Було рекомендовано 
уникати ципрофлоксацину людям, які раніше мали серйозні по-
бічні ефекти від хінолонового антибіотика, та застосовувати з 
обережністю особам старше 60 років, тим, хто приймає корти-
костероїди, людям із захворюваннями нирок та тим, хто переніс 
трансплантацію органів. Однак після огляду ( https://www.gov.
uk/drug-safety-update/fluoroquinolone-antibiotics-must-now-only-
be-prescribed-when-other-commonly-recommended-antibiotics-
are-inappropriate ) рекомендації були оновлені, зазначивши, що 
хінолони слід використовувати лише тоді, коли інші антибіотики 
недоречні. Тому, хоча ципрофлоксацин відомий як ефективний 
засіб лікування за наявності даних про чутливість, він більше не 
рекомендується як препарат першої лінії, але може використову-
ватися, якщо клінічно вважається доцільним [9].  



192

РОЗДІЛ 10

 Trichomonas vaginalis (трихомоніаз)

До 50% інфікування та перебіг на трихомоніаз є безсимптом-
ними. Найпоширеніші симптоми включають вагінальні виділен-
ня, свербіж вульви, дизурію або неприємний запах, але вони не є 
специфічними для трихомоніазу.

Інколи скаргами є дискомфорт внизу живота або виразки 
вульви. Вагінальні виділення присутні у 70% жінок – їх кон-
систенція варіюється від рідких і мізерних до рясних і густих; 
класичні пінисті жовті виділення зустрічаються у 10–30% жінок. 
Приблизно у 2% пацієнток шийка матки виглядатиме полунично 
неозброєним оком, вищі показники спостерігаються при кольпо-
скопічному дослідженні [17].  

Інфікування на T. vaginalis пов'язано з численними несприятли-
вими наслідками перебігу вагітності: передчасні пологи, низька вага 
при народженні та передчасний розрив плодових оболонок [18].  

Методи лабораторної діагностики Trichomonas vaginalis 
(трихомоніаз)

Мікроскопія
Мікроскопія залишається простим і швидким тестом,  але 

чутливість у вагінальних зразках у деяких дослідженнях стано-
вить лише 40–60% тому негативний результат слід інтерпретува-
ти з обережністю.

Виявлення рухомих трихомонад при мікросокпії можна здійс-
нити шляхом збору вагінальних виділень за допомогою тампона 
або петлі, які потім змішують з невеликою краплею фізіологіч-
ного розчину на предметному склі та накривають покривним 
склом. Вологий препарат слід зчитати протягом 10 хвилин піс-
ля збору, оскільки трихомонади швидко втрачають рухливість 
і їх стає важче ідентифікувати.  Виявлення T. vaginalis  шляхом 
фарбування мертвих організмів акридиновим оранжевим може 
забезпечити вищу чутливість, ніж волога мікроскопія але не ви-
користовується широко [18, 20].  

Культуральний метод
До появи досліджень МАНК,  золотим стандартом діагностики 

був посів T. vaginalis з вагінальних виділень. Система InPouch (BioMed 
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Diagnostics) – автономний пристрій з бульйонним середовищем, який 
використовується для проведення посіву T. vaginalis і вимагає інкуба-
ції після інокуляції для підтримки зразка при 37°C [19].  

Метод ампліфікації нуклеїновиї кислот
Методом діагностики T. vaginalis є використання МАНК, вра-

ховуючи їхню високу чутливість 88%–100% та специфічністю 
95–100%, залежно від зразка та референтного стандарту  

Лікування
Лікування T. vaginalis  (трихомоніаз) під час вагітності.
Метронідазол є препаратом класу B, і кілька метааналізів ви-

явили його безпечним для вагітних жінок на всіх стадіях вагіт-
ності. Хоча метронідазол проникає через плаценту, дані свідчать 
про його низький ризик для плода, не було виявлено жодних до-
казів тератогенної чи мутагенної дії на немовлят. Пероральний 
метронідазол є єдиним 5-нітроімідазолом, рекомендованим для 
використання у вагітних жінок, інфікованих T. vaginalis [17, 21]. 

 
 Згідно Канадських рекомендацій 

щодо ІПСШ, 2021р [22].
Згідно рекомендацій BASHH,  

2021

2 г метронідазолу пероральною  
одноразово 
або  500 мг метронідазолу двічі на 
день протягом 7 днів
(ефективність складає 82–88%)

400 мг метронідазолу перорально 
двічі на день протягом 7 днів
(GRADE 1А)

  
 Дані досліджень за участю людей щодо застосування тиніда-

золу під час вагітності обмежені; проте дані на тваринах вказують 
на те, що цей препарат становить помірний ризик. Таким чином, 
слід уникати тинідазолу вагітним жінкам, а грудне вигодовуван-
ня слід відкласти на 72 години після одноразового перорального 
прийому 2 г тинідазолу [19, 20, 21].

Контроль ефективності лікування рекомендується проводити 
за допомогою МАНК через 3 тижні після завершення терапії. По-
зитивні результати можуть свідчити про реінфекцію, резистент-
ність до проведеного лікування.  Резистентність T. vaginalis до 
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5-нітроімідазолу становить значну клінічну проблему для осіб зі 
стійкою інфекцією, оскільки її може бути важко лікувати, маючи 
мало альтернатив стандартній терапії [17, 21, 22].

Згідно даним ВООЗ «Клінічна настанова щодо лікування без-
симптомних інфекцій, що передаються статевим шляхом», 2025р 
у регіонах з високою поширеністю інфікування на хламідіоз та 
нейсерія гонорея, понад 15–20% рекомендовано включити скри-
нінг на N. gonorrhoeae та C. trachomatis до обстеження вагітних з 
метою запобігання несприятливим наслідкам для матерів та но-
вонароджених [16].  

Профілактика ускладнень вагітності, які пов’язані із інфіку-
ванням на хламідіоз, нейсерія гонорея та трихомоназ вагіналіз по-
лягає в плановому обстеженні на прегравідарному етапі (МАНК) 
та проведенню лікування всіх статевих партнерів з оцінкою ефек-
тивності терапії через 3 тижні після її закінчення шляхом МАНК. 
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Схема антибактеріальної терапії хламідіозу під час вагітності

 

Перша лінія 
Азітроміцин 1г однократно

Друга лінія
Амоксицилін 500 мг  

перорально 3 рази на добу
Або
Доксициклін 100 мг  2 рази 

на добу

Схема антибактеріальної терапії гонореї під час вагітності

Цефтриаксон 1 г одноразово 
Або 
Азитроміцин  2 г одноразово

Схема антибает

2 г метронідазолу пероральною  
одноразово 
або  
500 мг метронідазолу двічі на день 
протягом 7 днів
(ефективність складає 82–88%)

400 мг метронідазолу перорально 
двічі на день протягом 7 днів
(GRADE 1А)










