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Анотація. Гострий розповсюджений перитоніт є одним з найтяжчих та найчастіших захворювань в абдоміналь-
ній хірургії. Летальність при цьому захворюванні не знижується менше 24–35 %, при розвитку септичного шоку 
складає 60–70 %, а в разі приєднання СПОН сягає 80–100 %. Абдомінальний сепсис (АС) у даний час визначається як 
підвищення оцінки за шкалою SOFA на ≥ 2 бали через внутрішньочеревну інфекцію. Якщо пацієнту потрібне засто-
сування вазопресорів для підтримання середнього артеріального тиску ≥ 65 мм рт. ст. (незважаючи на адекватне 
заповнення об’єму рідини) та рівень лактату у сироватці ≥ 2 ммоль/л, клінічна ситуація визначається як септичний 
шок. Із способів ранньої діагностики абдомінального сепсису на сьогодні визнано моніторинг рівня прокальцитоніну 
та рівень С-реактивного білка, що вирішує питання верифікації бактерійної етіології сепсису, прогнозування його 
перебігу, тривалість проведення антибактеріальної терапії. Мікробіологічна діагностика перитоніту як основної 
форми АС є обов’язковою. Ефективне лікування ІАІ — раннє розпізнавання та усунення джерела, промивання черев-
ної порожнини, виведення ексудату і міждисциплінарне лікування антибіотиками в умовах інтенсивної терапії.
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Інтраабдомінальні інфекції (ІАІ) є  поширеними 
невідкладними хірургічними станами;  вони є  ос-
новною причиною нетравматичної смерті у  відді-
леннях невідкладної хірургії в  усьому світі [1]. Гос
трий розповсюджений перитоніт є  одним із  таких 
станів  — найтяжчих та найчастіших захворювань 
в  абдомінальній хірургії.  Летальність при цьому 
захворюванні не знижується менше 24–35 %, при 
розвитку септичного шоку складає 60–70 %, а в разі 
приєднання СПОН сягає 80–100 % [2].

Основні причини гострого перитоніту (ГП) — це 
гос трі запальні процеси в  органах черевної порож-
нини, малого таза й позаочеревинного простору, 
перфорації порожнистих органів черевної порож-
нини, закриті й  проникаючі ушкодження органів 
черевної порожнини та малого таза й післяопера-
ційні перитоніти.

Перитоніт є  ускладненням ІАІ; його необхідно 
розглядати як абдомінальний сепсис, особливу фор-
му відповіді очеревини на клінічно значущий ендо 
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чи екзо генний мікробний етіофактор. Перитоніт, 
незалежно від етіології, є явищем системним, а па-
тофізіологічні механізми розвитку сепсису значною 
мірою є результатом відповіді вродженого імунітету 
пацієнта. 

Інфекції або хірургічні травми очеревини викли-
кають імунну відповідь з початковим переважанням 
моноцитів, які продукують прозапальні цитокіни та 
інтерферон. Вивільняються протизапальні цитокі-
ни, включаючи IL4, IL10, щоб контролювати рівень 
запалення та захищати господаря від загострення 
запальної реакції. Основу патогенезу розповсюдже-
ного перитоніту в стадії абдомінального сепсису ста-
новить порушення бар’єрної функції епітелію сли-
зової тонкої кишки, прорив інфекційнотоксичних 
факторів у кровоносну систему з розвитком септич-
ного шоку та мультиорганних дисфункцій. Голов-
ним джерелом ендотоксикозу є бактеріальна транс
локація з  кишечника в  черевну порожнину та пор-
тальний кровотік. Масове надходження бактерій та 
їхніх токсинів по портальних судинах у печінку при-
зводять до порушення бар’єрної функції печінки, 
пошкодження зірчастих ретикулоендотеліоцитів та 
формування макрофагальної печінкової недостатно-
сті. Суттєвий вплив на перебіг та прогноз перитоніту 
мають етіологія та походження флори — внутрішня 
чи позалікарняна. Позалікарняна флора має добре 
вивчений склад, поширеність, патогенний потенці-
ал та спектр антибіотикочутливості. Нозокоміальна 
є непорівняно вірулентнішою, малопрогнозованою, 
слабоконтрольованою та менш чисельною [3].

Surviving Sepsis Campaign (Сепсис3) [4] більше не 
фокусується на ознаках та симптомах запалення, що 
може відображати реакцію на системну інфекцію. 
Натомість у Sepsis3 наголошується, що при сепсисі 
реакція господаря нездорова; порушена регуляція, 
що призводить до дисфункції органів достатнього 
ступеня тяжкості, щоб бути небезпечною для жит-
тя. Конкретний сепсис визначається як “загрозлива 
для життя органна дисфункція, спричинена пору-
шенням регуляції реакції господаря на інфекцію”. 
Дисфункція органів вимірюється за оцінкою послі-
довної органної недостатності (SOFA). Таким чином, 
“абдомінальний сепсис” у  даний час визначається 
як підвищення оцінки за шкалою SOFA на ≥ 2 бали 
через внутрішньочеревну інфекцію. Якщо пацієнту 
потрібне застосування вазопресорів для підтриман-
ня середнього артеріального тиску (САТ) ≥ 65 мм рт. 
ст. (незважаючи на адекватне заповнення об’єму 

рідини) та рівень лактату у  сироватці ≥ 2 ммоль/л, 
клінічна ситуація визначається як септичний шок. 
Термін “важкий сепсис” був скасований і не повинен 
використовуватися [5]. На відміну від комплексної 
оцінки за шкалою SOFA, оцінка за шкалою qSOFA 
є  повсякденним інструментом для клініцистів, що 
дозволяє швидко класифікувати пацієнта, напри-
клад, у відділенні невідкладної допомоги) [5].

Клінічний перебіг перитоніту має три стадії: 
1)  реактивна стадія (до 24 год з часу захворюван-

ня);
2)  токсична стадія (від 24 до 72 год від початку за-

хворювання);
3)  термінальна стадія (після 72 год після початку 

захворювання) [6]. 

Клінічний перебіг перитоніту характеризуєть-
ся порушенням стану серцевосудинної системи 
і  мікро циркуляції, волемічного та гомеостатичного 
стану систем організму. Постійно зростають больо-
вой синдром та інтоксикація за рахунок розвитку де-
структивного запального або некротичного процесу 
в органах черевної порожнини і залучення до нього 
очеревини. Все це призводить до розвитку ПОН [6].

Розповсюджений перитоніт, ураження більше 
п’яти анатомічних ділянок або двох поверхів черев-
ної порожнини, залишається одним із найзагрозли-
віших ускладнень у невідкладній хірургії і за своєю 
важкістю займає провідне місце серед гострої хірур-
гічної патології. Характер ексудату: серозний, фібри-
нозний, гнійний, геморагічний (та їх поєднання).

Вторинний перитоніт (ВП) — найчастіша форма 
абдомінальної інфекції та основна причина абдомі-
нального сепсису у  хірургічних хворих. У  80 % ви-
падків причиною вторинного перитоніту є деструк-
тивні ураження органів черевної порожнини, у 20 % 
випадків післяопераційний перитоніт розвивається 
після різних втручань на органах черевної порож-
нини. У структурі перитонітів частка ВП сягає 90 %, 
причому післяопераційні складають близько 30 % [7]. 
Перфорація тонкої або товстої кишки через 2 годи-
ни призводить до інфікування черевної порожнини 
грамнегативними факультативними бактеріями та 
анаеробною облігатною мікрофлорою, грампози-
тивними коками й паличками [7]. При гострому хо-
лециститі, ускладненому периміхуровим абсцесом 
і невідмежованим перитонітом, характер мікрофло-
ри стає практично ідентичним мікробному пейзажу 
товстої кишки [7]. У  пізні терміни, незалежно від 
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рівня пошкодження шлунковокишкового тракту, 
мікробний спектр черевної порожнини включатиме 
асоціації аеробної та анаеробної флори [7]. 

Третинний перитоніт (ТП), або перитоніт без 
джерела інфекції, становить особливу проблему 
для діагностики, хірургічного та антибактеріаль-
ного лікування. Ця рецидивна та персистуюча фор-
ма перитоніту розвивається у  хворих у  критичних 
станах з  пошкодженням механізмів протиінфек-
ційного захисту. Клінічні прояви такого перито-
ніту стерті, характеризуються гіпердинамічними 
порушеннями кровообігу, помірною гіпертермі-
єю, поліорганною дисфункцією без чіткої місцевої 
симптоматики внутрішньочеревної інфекції. При-
чиною цієї форми перитоніту є  інфікування муль-
тирезистентними штамами коагулазонегативних 
стафілококів, ентерококів, ентеробактерій, псевдо-
монад або грибами Candida spp., що характерно для 
нозокоміальної інфекції. Основними патогенами, 
пов’язаними з  TP, є  ентерококи (15–35 %), коагула-
зопозитивні стафілококи (5–30 %), Candida spp. (10–
30 %) і Escherichia coli (10–30 %). тоді як поширеність 
Pseudomonas spp., Enterobacter spp., Bacteroides spp., Kleb-
siella spp. і  Staphylococcus aureus часто нижча 10 % [8]. 
ТП зазвичай описують як персистуючий або реци-
дивуючий перитоніт, що виникає через 48 годин 
після адекватного хірургічного лікування джерела. 
Це еволюція ВП, і його не слід розглядати як окремі 
нозології.

За останні роки здійснено впровадження нових 
технологій, методик діагностики і лікування розпо
всюдженого перитоніту, вдосконалення техніки 
оперативних втручань, розширення можливостей 
медикаментозної терапії, розробку комплексних за-
ходів періопераційного лікування цієї складної па-
тології.

Із способів ранньої діагностики абдомінального 
сепсису поряд із традиційними загальноклінічни-
ми аналізами на сьогодні визнано прокальцитонін 
(ПКТ), який вирішує питання верифікації бактерій-
ної етіології сепсису, прогнозування його перебігу, 
тривалість проведення антибактеріальної терапії 
(АБТ). Зниження ПКТ на 80 % від вихідного значення 
або ПКТ у сироватці крові < 0,5 мкг/дл були порого-
вими значеннями для припинення лікування анти-
біотиками. Післяопераційне зниження прокальци-
тоніну розцінюють як ознаку вдалої елімінації сеп-
тичного джерела в черевній порожнині [1, 7].

Моніторинг рівня Среактивного білка (СРБ) та 
тригеррецептора TREM1 дозволив на ранніх ета-
пах діагностувати сепсис у  хворих, зокрема вста-
новити взаємопричинність фебрильної реакції та 
бактеріємії. СРБ є  позитивним реактантом гострої 
фази запалення, досягає піку між 2м і  3м днями 
після операції (приблизно через 12–24 години після 
піку інтерлейкіну (ІЛ6) і  знижується до вихідного 
рівня на 5й день після операції. На інформаційність 
СРБ як маркера перебігу сепсису вказує його стрімке 
зростання при переході ВП у ТП [1, 7].

Мікробіологічна діагностика перитоніту як 
основ ної форми АС є  обов’язковою; її інформатив-
ність залежить від часу забору зразка гемокульту-
ри відносно початку АБТ, антисептичних впливів, 
кількості ексудату з черевної порожнини. Культури 
крові мають бути зібрані до будьякого антимікроб-
ного лікування. Від двох до трьох пар (аеробних та 
анаеробних) зразків гемокультури слід брати як 
з периферичної крові, так і з центральних венозних 
катетерів. Будьяка антибіотикотерапія різко зни-
жує виявленість методом посіву крові [5]. На відміну 
від посіву крові, методи на основі ПЛР дозволяють 
швидко ідентифікувати бактерії та пов’язану з ними 
резистентність до протимікробних препаратів [5].

Для швидкого огляду потенційних патологічних 
станів очеревини є  ультразвук, який допомагає ді-
агностувати внутрішньочеревні абсцеси, гематоми 
та ін., дозволяє проводити дренування підозрілих 
скупчень рідини під ультразвуковим контролем [5].

Використовуються математичні шкали (SOFA, 
MODS, SAPS, APACHE2 та 3, МІП, POSSUM) для 
оцінки тяжкості стану хворого й прогнозування ле-
тального результату при вторинному перитоніті, але 
вони непридатні для діагностики чи прогнозуван-
ня третинного перитоніту. Факторами, які довели 
високу прогностичну точність у  визначенні ризику 
розвитку третинного перитоніту, виявились трива-
лість операції (>  120 хв), кількість перитонеального 
ексудату (>  1 000 мл), дифузність та невідмежова-
ність перитоніту, кількість уражених анатомічних 
зон (>  4), мангеймський індекс перитоніту (ступінь 
тяжкості ІІІ), шкала APACHE3 (≥  100 балів), трива-
лість штучної вентиляції легень (>  10 год), гемог-
лобін периферичної крові (<  100  г/л), лімфоцити 
периферичної крові (<  15  %), лейкоцитарний індекс 
інтоксикації (>  7), фагоцитарний індекс (<  95), кор-
тизол сироватки крові (≤ 1 500 нмоль/л), прокальци-
тонін сироватки крові (> 12 нг/мл), загальний білок 
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сироватки крові (< 70 г/л), IgA (≤ 8 г/л), IgM (≤ 6 г/л), 
інтер лейкін10 (≤  17  пг/мл) та сечовина сироватки 
крові (> 7,5 ммоль/л) [3].

Запорукою ефективного лікування ІАІ є  раннє 
розпізнавання, адекватний контроль джерела, від-
повідна антимікробна терапія та швидка фізіоло-
гічна стабілізація за допомогою внутрішньовенної 
інфузійної терапії та вазопресорів, переоцінка ан-
тибактеріальної терапії, повторне втручання у паці-
єнтів у  критичному стані [1]. Сучасна антибіотико-
терапія також не вирішує цю проблему радикально, 
що пов’язано зі стійкістю мікрофлори, а також з гли-
бокими порушеннями обмінних процесів, зрушен-
ням імунного статусу макроорганізму. За  цих умов 
одного впливу на джерело запалення вже недостат-
ньо. Потрібна патогенетична, науково обґрунтова-
на, комплексна хірургічна програма. Позитивний 
результат лікування хворих з  поширеними форма-
ми перитоніту на 80 % залежить від оптимальної хі-
рургічної тактики, передусім від адекватної санації 
черевної порожнини, і лише на 20 % — від антибак-
теріальної та інтенсивної терапії.

Контроль джерела при інтраабдомінальному сеп-
сисі ґрунтується на чотирьох важливих елементах: 
санації, видаленні інфікованих пристроїв, дрену-
ванні гнійних порожнин та декомпресії черевної по-
рожнини — іі передбачає усунення джерела інфек-
ції, контроль зараження, що триває, та відновлення 
преморбідної анатомії й функції. Неадекватний 
початковий контроль джерела збільшує 28денну 
смертність із 26,7 % до 42,9 % [5]. Хворих із холангі-
том, викликаним обструкцією жовчовивідних шля-
хів, слід лікувати так само суворо, як і хворих з піс-
ляопераційним каловим перитонітом [7]. Хоча явне 
джерело інфекції у  пацієнтів з  бактеріємією може 
бути не ідентифіковане, у деяких ситуаціях, напри-
клад, при BSI, викликаному специфічними патоге-
нами, такими як Staphylococcus aureus або Candida spp., 
може бути дисемінована інфекція, і  слід провести 
ретельний пошук інфекційних вогнищ [7]. 

Використання серединної лапаротомії для опе-
ративного втручання є загальноприйнятим, оскіль-
ки до зволяє провести повноцінну ревізію та санацію 
всіх відділів черевної порожнини. Після видалення 
джерела ГП проводиться заключна санація черевної 
порожнини, ефективність якої визначається ступе-
нем бактеріальної контамінації перитонеального 
вмісту, характером мікрофлори з  широким пред-
ставленням анаеробів, швидкою зміною пріоритет-

них збудників, швидким розвитком резистентності 
мікрофлори до антибактеріальних препаратів і  по-
лягає у  видаленні ексудату й  патологічного вмісту 
з багаторазовим промиванням черевної порожнини 
антисептичними розчинами “до чистої води”. Не-
повноцінна інтраопераційна санація не може бути 
замінена ні антибактеріальною терапією, ні інтен-
сивною терапією в післяопераційному періоді [2].

Існують мініінвазивні підходи до діагностики 
та лікування АС, а саме — лапароскопія в поєднан-
ні з  ультрасонографією та інтервальним перито-
неальним лаважем. Суттєво вивченою є  методика 
перитонеального лаважу як способу елімінації ек-
судату й антисептичного впливу на очеревину. Роз-
роблено варіанти дренування черевної порожни-
ни, режими її інтраопераційного лаважу та методи 
післяопераційних інтра абдомінальних інстиляцій, 
елімінація ексудату, програмовані лапароскопічні 
санації. З метою моніторингу та декомпресії черев-
ної порожнини застосовують методи MZT (Mesh
ZipperTechnique), VAC (VacuumAssisted Closure) і різ-
них варіантів лапаростомії [3]. Чимало досліджень 
присвячено оцінці ефективності інтубації кишок як 
способу декомпресії травного тракту в рамках попе-
редження абдомінального компартмент синдрому 
або в  комбінації із зондовим харчуванням чи вве-
денням сорбентів, антисептиків та рідин з  метою 
стимуляції кишкової перистальтики. 

Цільовою групою Surviving Sepsis Campaign роз-
глянуто три питання про рідини та вазопресори [4, 9]. 
Які ідеальні кінцеві точки для об’ємної реанімації та 
як слід титрувати рідину, яка об’ємна швидкість? Яка 
рідина є оптимальною для лікування сепсису? Який 
оптимальний підхід до вибору рідини, титрованої 
дози та ескалації вазопресорної терапії? Дорослим із 
сепсисом або септичним шоком рекомендують ви-
користовувати кристалоїди як рідину першого ряду 
для реанімації, а саме — збалансовані кристалоїди 
замість фізіологічного розчину. Таким розчином 
є Рінгер малат ізотонічний, що максимально набли-
жений за своїм електролітним складом до плазми 
крові, має збалансований потенційний надлишок 
основ (BE = 0 ммоль/л), містить носії резервної луж-
ності ацетат і  малат, які повністю метаболізуються 
в  еквівалентну кількість гідрокарбонату протягом 
короткого проміжку часу (60–90 хвилин), при цьому 
витрачаючи вдвічі меншу кількість кисню порівня-
но з  метаболізмом лактату. У  пацієнтів із сепсисом 
або септичним шоком, які отримували великі обся-
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ги кристалоїдів, пропонують використовувати аль-
бумін, але не рекомендують використовувати крох
малі, желатин [7].

Критерії адекватності інфузійної терапії при сеп-
сисі та септичному шоку — це відповідь на інфузій-
не навантаження. Якщо інфузійне навантаження 
збільшить серцевий викид пацієнта, він визнається 
таким, що відповідає на інфузійне навантаження 
(fluid responsive). Моніторинг SVV (варіація ударного 
об’єму) допомагає відповісти на найважливіше пи-
тання: який прогноз інфузійної терапії, серце чутли-
ве до рідини чи ні. 

Щодо Hemodynamic management, то вазопресор 
першої лінії при сепсисі  — норепінефрин. Адрена-
лін або вазопресин згодом можуть бути додані для 
досягнення гемодинамічної мети. Комбінація норе-
пінефрину та добутаміну порівняно з  адреналіном 
не знижують смертність при септичному шоку на 
28 добу. Два рандомізовані дослідження показали, 
що введення вазопресину при сепсисі не знижує 
смертність порівняно з норадреналіном. Оптималь-
ну мету реанімації при сепсисі або септичному шоку 
ще потрібно визначити. Нормалізація рівня лактату, 
САТ від 65–70 мм рт. ст. до 80–85 мм рт. ст. при сеп-
тичному шоку не призводить до зниження 28денної 
смертності. Час до операції є незалежним предикто-
ром клінічної невдачі у хворих на гостру ІАІ [9].

У Surviving Sepsis Campaign Guidelines 2021 р. [9] ре-
комендується негайне введення антибіотиків паці-
єнтам із можливим септичним шоком або високою 
ймовірністю сепсису протягом 1 години з  моменту 
першого виявлення сепсису. У  пацієнтів з  можли-
вим сепсисом без шоку настанови пропонують об-
межений за часом курс швидкого обстеження та 
призначення антибіотиків протягом 3 годин після 
виявлення [Surviving Sepsis Campaign Guidelines 
2021 [9]. Правильна класифікація пацієнтів з ІАІ має 
вирішальне значення для оцінки тяжкості їхньо-
го клінічного стану та вибору стратегії лікування, 
включаючи правильну емпіричну антибактеріаль-
ну терапію. Визначено два типи IAI: позалікарняна 
(communityacquired intraabdominal infection, CA
IAI) і  внутрішньолікарняна hospitalacquired intra
abdominal infection, HAIAI). CAIAIмає яскраво ви-
ражену картину з лихоманкою та перитонеальними 
симптомами. Навпаки, перитонеальні симптоми 
менш виражені у пацієнтів із HAIAI [10]. Антибіоти-
ки для емпіричного лікування CAIAI повинні охо-
плювати кишкові грамнегативні аеробні та факуль-

тативні бактерії, кишкові грампозитивні стрептоко-
ки та облігатні анаеробні бацили, такі як Bacteroides 
fragilis (особливо для IAI, що походять з  дистальних 
відділів тонкої кишки). Найчастіше виділяється 
грамнегативний факультативний мікроорганізм 
Escherichia coli [1, 10].

Через зростаючу поширеність ентеробактерій, 
стійких до амоксициліну / клавуланату, що спосте-
рігаються при позалікарняних інфекціях, слід бути 
обережним при використанні амоксициліну / клаву-
ланату в умовах високої місцевої резистентності до 
цього антибіотика. Однак більшість Enterobacterales 
залишаються чутливими до піперациліну / тазобак-
таму. Його активність широкого спектра дії робить 
його привабливим варіантом лікування CAIAI, 
особ ливо у пацієнтів у критичному стані або у паці-
єнтів з CAIAI з іншими факторами ризику неспри-
ятливих наслідків, включаючи літній вік, наявність 
злоякісного захворювання, серйозні порушення 
серцевосудинної, печінкової або ниркової функції 
та гіпоальбумінемію [1, 10].

Більшість ізолятів E. coli та інших ентеробактерій 
при CAIAI залишаються чутливими до цефалоспо-
ринів третього покоління, які у поєднанні з метроні-
дазолом можуть бути варіантами емпіричної терапії 
САІАІ у пацієнтів без факторів ризику БЛРС.

В останні роки фторхінолони широко використо-
вуються для лікування ІАІ через їх активність щодо 
аеробних грамнегативних бактерій та проникнення 
в тканини. Зростання резистентності E. coli та інших 
ентеробактерій у всьому світі обмежує використан-
ня фторхінолонів для емпіричного лікування CAIAI, 
і  їх зазвичай пропонують у  поєднанні з  метроніда-
золом і лише у некритичних пацієнтів з алергією на 
беталактамні агенти [11]. Карбапенеми вважаються 
емпіричними антибіотиками вибору для лікування 
пацієнтів з ESBLпродукуючими Enterobacterales. 

Однак, щоб уникнути надмірного використання 
карбапенемів, слід розглянути карбапенемзберіга-
ючі стратегії з використанням інших антибіотиків, 
таких як піперацилін / тазобактам, аміноглікозиди, 
тиге циклін або еравациклін. На активність піпера-
циліну / тазобактаму впливає “ефект інокуляту”  — 
лабораторний феномен, який описується як значне 
збільшення МІК антибіотика при інокуляції великої 
кількості бактерій. Хоча піперацилін / тазобактам 
не вважається антибіотиком першого вибору для 
лікування ентеробактерій, що продукують БЛРС, 
його все ж таки треба вважати цінним карбапенем 
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ощадним засобом у лікуванні БЛРС при ІАІ, які 
отри мують адекватний контроль джерела при ро-
боті з повністю чутливими бактеріями. Високі дози 
(18 г) слід призначати для оптимізації націлення ФК/
ФД у пацієнтів у критичному стані.

Аміноглікозиди мають активність in vitro щодо 
аеробних грамнегативних бактерій, у  тому числі 
Enterobacterales, що продукують БЛРС, і діють синер-
гічно щодо деяких грампозитивних бактерій. Через 
їхні серйозні токсичні побічні ефекти, включаючи 
нефротоксичність та ототоксичність, деякі автори не 
рекомендують аміноглікозиди для рутинного емпі-
ричного лікування ІАІ. 

Тигециклін залишається корисним варіантом для 
лікування пацієнтів з  ускладненими ІАІ через його 
сприятливу активність щодо анаеробних мікроорга-
нізмів, ентерококів та БЛРС. Він не має активності 
in vitro щодо P. aeruginosa або деяких Enterobacterales, 
включаючи Proteus spp. та Serratia spp. У пацієнтів, які 
отримували тигециклін, спостерігалась підвищена 
смертність порівняно з іншими антибіотиками.

Еравациклін  — антибіотик, структурно подіб-
ний до тигецикліну, має широкий спектр активнос-
ті щодо грампозитивних, грамнегативних, у  тому 
числі ентеробактерій, що продукують БЛРС, та ана-
еробних бактерій. Як і тигециклін, він неактивний 
щодо P. aeruginosa.

Нарешті, цефтолозан / тазобактам та цефтази-
дим /авібактам продемонстрували ефективність при 
лікуванні пацієнтів з ІАІ, що спричинені ентеробак-
теріями, які продукують БЛРС. 

Серед грамнегативних бактерій, резистентних 
до карбапенемів, Enterobacterales є гетерогенною гру-
пою бактерій з  більш потенційними механізмами 
стійкості до антибіотиків. Зазвичай їх поділяють 
на ентеробактерії, що продукують карбапенема-
зу, та ентеробактерії, що не продукують карбапе-
немазу. Карбапенемази гідролізують пеніциліни, 
цефалоспорини, інгібітори беталактамаз і  навіть 
карбапенеми. Металобеталактамази (MBL) відріз-
няються від інших беталактамаз потребою в цинку 
для своєї активності. Всі MBL здатні гідролізувати 
більшість беталактамних агентів, включаючи кар-
бапенеми, за винятком монобактаму азтреонаму.

Тривожні показники стійкості до багатьох анти-
біотиків у  медичних закладах по всьому світу були 
зареєстровані для неферментуючих грамнегатив-
них бактерій, включаючи P. aeruginosa, Stenotrophomo-
nas maltophilia та Acinetobacter baumannii. У P. aeruginosa 

було ідентифіковано різні механізми резистент-
ності, включаючи дефекти проникності мембран, 
експресію насосів відтоку та вироблення ферментів, 
що гідролізують антибіотики, таких як беталакта-
мази AmpC або карбапенемази. Найпоширенішими 
карбапенемазами P. aeruginosa є MBL, такі як метало 
беталактамаза, що кодується інтегронами Verona 
(VIM), та іміпенемази (IMP).

В останні роки кілька нових антибіотиків з пере-
важною активністю проти грамнегативних бактерій 
було схвалено FDA та EMA. Меропенем / ваборбак-
там, цефтазидим / авібактам та іміпенем / циласта-
тин / релебактам є варіантами терапії карбапенема-
зопродукуючої інфекції K. pneumoniae [11]. Цефідеро-
кол ефективний in vitro проти всіх фенотипів рези
стентності P. aeruginosa, включаючи MBL. 

У пацієнтів з  ІАІ все частіше зустрічається Entero-
coccus faecium, особливо у  пацієнтів з  НАІАІ. На від-
міну від E. faecalis, майже всі штами E. faecium стійкі 
до ампіциліну. Лікування чутливих до ванкоміцину 
штамів E. faecium першої лінії включає ванкоміцин 
або інші глікопептиди. Лінезолід і  даптоміцин мо-
жуть використовуватися для лікування підозрюваних 
або підтверджених інфекцій, спричинених VRE [11].

Існує міжнародний міждисциплінарний консен-
сус лікування поверхневої та глибокої інфекції в га-
лузі хірургічного втручання (surgical site infection, SSIs). 
За чотирма пунктами, що стосуються оцінки стану 
рани через 3 дні після початку антибіотикотерапії, 
було досягнуто консенсусу: повторна оцінка через 
3 дні після початку антибіотикотерапії; зміна анти-
біотикотерапії за відсутності поліпшення; оцінка 
відповіді лікування на підставі життєво важливих 
параметрів пацієнта; оцінка на підставі зменшення 
розмірів ураження шкіри. Щодо антибіотикотерапії 
для пацієнтів з SSIs, то немає консенсусу, чи слід при-
значати емпіричну антибіотикотерапію протягом 14 
днів незалежно від необхідності дренування [12].

Ефективне проведення антибактеріальної тера-
пії при третинному перитоніті — дуже складна про-
блема; потрібна ефективна протимікробна терапія 
проти патогенів із множинною лікарською стійкі-
стю. Попередня антимікробна терапія та вплив се-
редовища змінюють мікробіологічну колонізацію 
пацієнтів. Інтраабдомінальна інфекція (IAIs) при 
третинному перитоніті — з більшою ймовірністю це 
нозокоміальні бактерії. Грибки нерідко є патогена-
ми серед пацієнтів з ураженням кишечника, нозо-
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коміальною інфекцією, попередньою дією антибіо-
тиків, імунодефіцитними станами.

Концентрація антибіотика у  вогнищі інфекту 
може бути низькою та неефективною для лікуван-
ня перитоніту, сепсису. Режим дозування антибіо-
тиків — на підставі вимірювання динаміки їхнього 
вмісту в плазмі.

Деескалація антибіотиків нині вважається клю-
човим моментом програм раціонального викори-
стання протимікробних препаратів у  відділеннях 
інтенсивної терапії. Адекватне дозування пов’язане 
з концепцією знищення залежно від часу та концен-
трації [11].

Огляд антимікробної терапії хворих із вторин-
ним та/або третинним розповсюдженим перитоні-
том за даними Guidelines of the PaulEhrlich Society 
постулює антибіотики широкого спектра відповідно 
для вторинного перитоніту: піперацилін / тазобак-
там, ертапенем, тигециклін, моксифлоксацин, цефа-
золіну тазобактам + метронідазол, та для третинного 
перитоніту — лінезолід у поєднанні з карбапенема-
ми і цефалоспоринами [5]. 

При вторинному перитоніті рекомендовано такі 
дози Піперациліну / тазобактаму: 6 г/0,75 г LD, по-
тім 4 г/0,5 г кожні 6 годин або 16 г/2 г шляхом безпе-
рервної інфузії (у пацієнтів у критичному стані) [13]. 
Guidelines for treatment of intraabdominal infections 
in adults Michigan Medicine University, 2020 [11, 13] 
пропонують схему лікування вторинного перитоні-
ту (інфекція, пов’язана з  перфорацією або потрап
лянням збудників шлунковокишкового тракту 
в черевну порожнину) — Empiric Therapy. Позалікар-
няний вторинний перитоніт, без важкого сепсису/
шоку: 1а лінія  — Цефуроксим 1,5 г в/в кожні 8 год 
+ Метронідазол 500 мг перорально / в/в кожні 8 год. 
Якщо є  алергія високого ризику/протипоказання 
до беталактамів, то призначають Ципрофлоксацин 
400 мг в/в кожні 8 год + Метронідазол 500 мг перо-
рально / в/в кожні 8 год. 

Позагоспітальний вторинний перитоніт із важ-
ким сепсисом / шоком або ризиком MDRGNR: 1ша 
лінія — Піперацилінтазобактам 4,5 г в/в кожні 6 год. 
Якщо є  алергія на пеніциліни низького / середнього 
ризику, то призначають Цефепім 2 г в/в кожні 8 год 
+ Метронідазол 500 мг перорально / в/в кожні 8  год. 
Можливе додавання ванкоміцину до цефепіму для 
охоплення пацієнтів з Enterococcus у критичному стані. 
Якщо є  алергія високого ризику/протипоказання до 
беталактамів, то призначають Ванкоміцин + Азтре-

онам 2 г в/в кожні 8 год + Метронідазол 500 мг перо-
рально / в/в кожні 8 год.

Третинний перитоніт (стійка інфекція, пов’язана 
з повторюваною перфорацією шлунковокишкового 
тракту та/або розривом анастомозу після первин-
ного лікування вторинного перитоніту)  — Empiric 
Therapy: 1а лінія: Піперацилінтазобактам 4,5 г в/в 
кожні 6 год. Якщо є алергія на пеніциліни низького/
середнього ризику, то призначають Цефепім 2 г в/в 
кожні 8 год + Метронідазол 500 мг перорально / в/в 
кожні 8 год. Можливе додавання ванкоміцину до 
цефепіму для охоплення пацієнтів з  Enterococcus 
у критичному стані з факторами ризику.

Якщо є алергія високого ризику / протипоказан-
ня до беталактамів, то призначають Ванкоміцин + 
Азтреонам 2 г в/в кожні 8 год + Метронідазол 500 мг 
перорально / в/в кожні 8 год.

Емпірична терапія повинна враховувати попе-
редні культуральні дослідження та ступінь тяжкості 
проявів (особливо наявність тяжкого сепсису/шоку). 
Обидва фактори можуть диктувати альтернативні 
емпіричні методи лікування з перерахованих вище. 
Існуючі дренажі часто колонізовані, і їх не слід куль-
тивувати. 

З описаного вище, емпірична антибактеріальна 
терапія ускладнених інтраабдомінальних інфекцій 
(УІАІ) може мати кілька варіантів. Усе залежить від 
виду УІАІ (позалікарняна / лікарняна), стану пацієн-
та, ймовірного збудника, попереднього лікування, 
наявності алергій тощо. Проте світові стандарти все 
більше схиляються до піперациліну / тазобактаму 
емпірично, і з 2017 року ВООЗ затвердила молекулу 
піперациліну/тазобактаму як препарат першої лінії 
у лікуванні УІАІ (перитоніт та перитонеальний абс-
цес) і нейтропенії. В Україні згідно з національним 
переліком лікарських засобів  — піперацилін / та-
зобактам також внесений як препарат першої лінії 
в лікуванні УІАІ.

У 2022 р. на ринку України з’явився перший віт
чизняний піперацилін / тазобактам (ПТЗ) під наз-
вою “РЕФЕКС” виробництва компанії “Юріяфарм”. 
1  флакон препарату у  дозі 4,5 (4 г/0,5 г). Показання 
для застосування — це інфекції, спричинені чутли-
вими до препарату штамами мікроорганізмів.

Дорослим та дітям віком від 12 років: тяжка пнев
монія, у  тому числі нозокоміальна та вентилятор 
асоційована пневмонія); ускладнені інфекції се-
човидільної системи, у  тому числі пієлонефрит; 
ускладнені інфекції шкіри і  м’яких тканин; усклад-
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нені внутрішньочеревні інфекції; септицемія; бак-
теріальні інфекції у хворих з нейтропенією та лихо-
манкою при підозрі на бактеріальну інфекцію. Дозу 
визначають індивідуально в  кожному конкретному 
випадку залежно від перебігу та локалізації інфекції, 
а також ймовірних збудників. Вводити повільно як 
внутрішньовенну інфузію протягом 20–30 хвилин. 
Для дорослих та дітей віком від 12 років з нормаль-
ною функцією нирок звичайна доза становить 4,5 г 
Рефексу (4 г піперациліну / 0,5 г тазобактаму) кожні 
8 годин.

Передопераційна підготовка хворого з  перито-
нітом визначається не часом і не об’ємом, а якістю. 
Показник — виведення хворого на стабільне плато, 
протягом 2–3х годин передопераційне введення 
антибіотиків. 

Основний метод знеболювання при операціях 
з  приводу перитоніту  — багатокомпонентна зба-
лансована анестезія із застосуванням м’язових ре-
лаксантів та ШВЛ. Останнім часом стала широко 
застосовуватися перидуральна та спинномозкова 
анестезія. При будьякому варіанті загальної ане-
стезії хірург повинен виконувати інтраопераційну 
новокаїнову блокаду рефлексогенних зон та кореня 
брижі тонкої, поперечної ободової та сигмоподібної 
кишки. Операція складається із семи послідовно ви-
конуваних етапів: оперативний доступ, новокаїнова 
блокада рефлексогенних зон, усунення або надійна 
ізоляція джерела перитоніту, санація черевної по-
рожнини, декомпресія кишечника, дренування че-
ревної порожнини, ушивання лапаротомної рани.

Принципи антибактеріальної терапії: якщо опе-
рація триває довше 3х годин, то через 3 години 
введення антибіотиків повторюється; в  екстреному 
порядку застосовується емпірична антибіотикотера-
пія до того моменту, поки не визначиться чутливість 
мікроорганізмів за результатами посіву.

Методики завершення операції: зашивання рани 
наглухо без дренажів; зашивання рани з  пасивним 
дренуванням; зашивання з  дренажами для проми-
вання; (лаважу) проточного і  фракційного; збли-
ження країв рани (напівзакритий метод) для дорзо
вентрального промивання з  аспірацією відтікаючої 
рідини через серединну рану; зближення країв рани 
за допомогою різних пристроїв з повторними реві-
зіями та санаціями (лапароперція). Синдром інтраа-
бдомінальної гіпертензії (СІАГ, Abdominal Compartment 
Syndrome), при наявності якого стала застосовуватися 
методика відкритого ведення черевної порожнини 

— “Open abdomen”. Методика “Open abdomen” посту-
пається місцем первинному глухому шву передньої 
черевної стінки, й  гострота дискусії зміщується до 
питань раціональнішого дренування, санації та піс-
ляопераційного ведення. Використовують методи-
ку вимірювання внутрішньочеревного тиску через 
сечовий міхур, яку вважають “золотим стандартом” 
моніторингу внутрішньочеревного тиску. Abdominal 
Compartment Syndrome є грізним ускладненням 
РГП, що значно підвищує рівень летальності. Успіш-
не купірування симптомів Abdominal Compartment 
Syndrome на тлі важкого перитоніту можливе за 
умови застосування методики “Open abdomen”. 
VACтерапія — негативний тиск, режим постійний, 
час 24 години. Використання VACтерапії в  поєд-
нанні з методикою “Open abdomen” приводить як до 
стійкого зниження ВЧТ, так і  до купірування явищ 
гнійного запалення в  черевній порожнині [14]. За-
криття черевної порожнини проводять у  момент, 
коли інтраабдомінальні ознаки інфекції клінічно не 
виявляються (фіб риновий покрив кишечника, гній, 
каламутна рідина). Якщо фасція виглядає стабіль-
ною, закриття без натягу можливе, виконують пря-
ме закриття з монофілом, що розсмоктується. Якщо 
це неможливо, використовується сітка, що розсмок-
тується. Якщо потрібне додаткове кондиціювання 
рани, використовують підшкірну терапію негатив-
ним тиском. 

Висновок
Гострий розповсюджений перитоніт усе ще асоці-
юється з високою захворюваністю та смертністю. 
Ефективне лікування ІАІ — раннє розпізнавання та 
усунення джерела, промивання черевної порожни-
ни, виведення ексудату і  міждисциплінарне ліку-
вання антибіотиками в умовах інтенсивної терапії.
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Abstract. Acute disseminated peritonitis is one of such complex, severe and frequent diseases in abdominal surgery. The lethality of this disease does 
not decrease below 24–35 %, and with the development of septic shock, it is 60–70 %, and in the case of joining SPON, it reaches 80–100 %. “Abdominal 
sepsis” (AS) is currently defined as an increase in the SOFA score by ≥ 2 points due to an intra-abdominal infection. If the patient requires the use of 
vasopressors to maintain an average blood pressure of ≥ 65 mm Hg. (despite adequate fluid volume filling) and a serum lactate level ≥ 2 mmol/l, the 
clinical situation is defined as septic shock. Monitoring of the level of procalcitonin and the level of C-reactive protein, which solves the problems of 
verification of the bacterial etiology of sepsis, forecasting its course, and the duration of antibacterial therapy, are among the methods of early diagnosis 
of abdominal sepsis. Microbiological diagnosis of peritonitis as the main form of AS is mandatory. Effective treatment of IAI is early recognition and 
elimination of the source, lavage of the abdominal cavity, removal of exudate and interdisciplinary treatment with antibiotics in intensive care.
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