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Стартова емпірична антибактеріальна терапія (АБТ) має
включати один або кілька препаратів, активних щодо
найбільш вірогідних збудників, що активно проникають у
вогнище інфекції. Перша доза кожного препарату має
відповідати повній терапевтичній дозі. Адекватність старто*
вої АБТ слід оцінювати через 48 — 72 год на підставі аналізу
даних мікробіологічних та клінічних досліджень. Якщо
збудник відомий, доказів того, що комбінована терапія
більш ефективна, ніж монотерапія, немає. Прагнення змен*
шити до мінімуму ризик виникнення суперінфекції та інших
ускладнень не може переважати необхідність призначення
пацієнту адекватного курсу високоефективних антибак*
теріальних препаратів. Іншим важливим параметром, що
визначає програму стартової емпіричної АБТ з приводу сеп*
сису, є тяжкість захворювання. Максимально раннє призна*
чення АБТ зменшує ризик летального наслідку, тобто, фак*
тор ефективності має домінувати над фактором вартості.

Рекомендації з АБТ сепсису за відомого первинного во*
гнища інфекції у хворих з приводу гнійно—запальних про*
цесів у м'яких тканинах наведені у табл. 1.

Планування етіотропної терапії сепсису
За умови виділення з крові або первинного вогнища

інфекції етіологічно значущого мікроорганізму можливе
проведення цілеспрямованої АБТ з огляду на чутливість
збудника, що сприяє значному підвищенню ефективності
лікування. В етіологічній структурі нозокоміального сепси*
су найбільш значущу роль відіграють стафілококи.

Під час планування АБТ стафілококового сепсису
потрібно мати на увазі значне поширення в стаціонарах ме*
тицилін (оксацилін) резистентних стафілококів (MRSA),
особливо коагулазонегативних.

При сепсисі, спричиненому MRSA чутливими S. aureus
або коагулазонегативними стафілококами, препаратом ви*
бору є оксацилін, добова доза якого має бути не менше 6 г. За
тяжкого сепсису та локалізації первинного вогнища інфек*
ції у кістках оксацилін доцільно комбінувати з гентаміци*
ном. Якщо виділені MRSA штами золотистого стафілококу,
найбільш виправданим режимом АБТ є призначення ван*
коміцину (даптоміцину), тейкопланіну чи лінезоліду [1]. Аль*
тернативою цим антибіотикам є рифампіцин, проте, слід
мати на увазі можливість швидкого формування стійкості до
нього, якщо застосовувати препарат в режимі монотерапії.
Оптимальним є поєднання рифампіцину з котримаксозо*
лом або ципрофлоксацином (залежно від чутливості збуд*
ника). MRSA штами стафілококів досить чутливі до фу*
зидієвої кислоти, проте, клінічні дані щодо застосування
цього препарату у хворих на сепсис обмежені.

Рекомендації з етіотропної терапії сепсису за відомого
збудника інфекції наведені у табл. 2.

Особливості проведення етіотропної терапії сепсису за
різних видів збудників

При сепсисі, збудником якого є Kl. pneumoniae, як препа*
рати початкової АБТ слід розглядати цефалоспорини ІІІ по*
коління (крім цефтазидиму), беручи до уваги збільшення ча*
стоти виявлення штамів з зниженою чутливістю до
пеніцилінів. 

В останні роки виявляють також штами Kl. pneumoniae,
стійкі до цефалоспоринів ІІІ — ІV покоління і, дуже рідко, до
карбапенемів. 

Тому під час планування АБТ слід резервувати глікопеп*
тиди, до яких резистентність збудників не виявлена. Проте, в
літературі з'являються окремі повідомлення про все частіше

Òàáëèöÿ 1. Âèá³ð ÀÁÒ ó õâîðèõ íà ñåïñèñ çà â³äîìîãî ïåðâèííîãî âîãíèùà ³íôåêö³¿ 

Ëîêàë³çàö³ÿ âîãíèùà ³íôåêö³¿ Àíòèá³îòèêè 1–ãî ðÿäó Àëüòåðíàòèâí³ çàñîáè 

Øê³ðà, ï³äøê³ðíèé 

ïðîøàðîê, ôàñö³¿, ì’ÿçè 

Çàõèùåí³ ïåí³öèë³íè àáî  ñó÷àñí³ 

ôòîðõ³íîëîíè â ïîºäíàíí³ ç 

êë³íäàì³öèíîì ÷è ïîõ³äíèìè 

ìåòðîí³äàçîëó 

Êàðáàïåíåìè àáî öåôàëîñïîðèíè III – V ïîêîë³ííÿ â 

ïîºäíàíí³ ç êë³íäàì³öèíîì ÷è ïîõ³äíèìè ìåòðîí³äàçîëó. 

Ôòîðõ³íîëîíè II–III ïîêîë³ííÿ â ïîºäíàíí³ ç êë³íäàì³öèíîì 

÷è ïîõ³äíèìè ìåòðîí³äàçîëó 

Øê³ðà, ì’ÿê³ òêàíèíè, ê³ñòêè 

Öåôàëîñïîðèíè ²V–V ïîêîë³ííÿ  

â ïîºäíàíí³ ç êë³íäàì³öèíîì ÷è 

ïîõ³äíèìè ìåòðîí³äàçîëó. 

Êàðáàïåíåìè 

Öåôàëîñïîðèíè III ïîêîë³ííÿ â ïîºäíàíí³ ç êë³íäàì³öèíîì 

÷è  ïîõ³äíèìè ìåòðîí³äàçîëó. Öåôàïåðàçîí/ñóëüáàêòàì 

Ôòîðõ³íîëîíè II–III ïîêîë³ííÿ â ïîºäíàíí³ ç êë³íäàì³öèíîì 

÷è ïîõ³äíèìè ìåòðîí³äàçîëó 

Íåêðîòèçóþ÷³ ³íôåêö³¿ Êàðáàïåíåìè 
Öåôàëîñïîðèíè III –V ïîêîë³ííÿ â ïîºäíàíí³ ç 

êë³íäàì³öèíîì  

Ïðèì³òêà. Çà âèñîêîãî ðèçèêó MRSA äîö³ëüíå ïðèçíà÷åííÿ âàíêîì³öèíó ÷è ë³íåçîë³äó äîäàòêîâî äî áóäü–ÿêîãî ðåæèìó ÀÁÒ. 
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виявлення ванкоміцин—резистентних штамів збудника [2,
3].

Серед грамнегативних мікроорганізмів в етіології нозо*
коміального сепсису переважають Enterobacteriacеae. Най*
більші проблеми виникають при виділенні штамів, що ха*
рактеризуються множинною резистентністю, частота вияв*
лення таких штамів у стаціонарі невпинно збільшується [4].
Основним механізмом резистентності Kl. pneumoniae
(рідше E.coli) до β— лактамів є продукція β—лактамів розши*
реного спектру (БЛРС), що гідролізують незахищені
пеніциліни, цефалоспорини І —ІІІ покоління та частково ІV
—покоління (відомості про цефалоспорин V покоління
цефтаролін відсутні) [5, 6].

Клінічно важливим є документальне свідчення зниження
клінічної ефективності цефалоспоринів І — ІІІ покоління, а
також фторхінолонів та аміноглікозидів за наявності штамів
— продуцентів БЛРС. Найбільш надійним режимом АБТ сеп*
сису, спричиненого Klebsiella spp., сьогодні є призначення
карбапенемів на ранньому етапі лікування. 

Як альтернативні засоби лікування сепсису без усклад*
нень можливе призначення цефепіму або цефтароліну,
ефективних при інфекціях, спричинених продуцентами
БЛРС [7, 8].

Іншим важливим механізмом резистентності грамнега*
тивних збудників є індуцибельна гіперпродукція хромосом*
них β—лактамаз класу С, що гідролізують захищені пеніци*
ліни та цефалоспорини І — ІІІ покоління [9].

Такий механізм резистентності притаманний Enterobac*
ter spp., Citrobacter freundi, Serratia marcescens, P. vulgaris, P.

rettgeri. Щодо цих мікроорганізмів надійно активні цефало*
спорини ІV — V покоління та карбапенеми [10].

Значні труднощі виникають під час проведення АБТ сеп*
сису, спричиненого неферментуючими мікроорганізмами
— Acinetobarter spp., Pseudomonas spp. Ці збудники характе*
ризуються множинними механізмами резистентності до
антибактеріальних препаратів різних класів та швидким
формуванням стійкості під час терапії. Найбільш надійними
антибактеріальними препаратами при виділенні Acineto*
barter spp. є карбапенеми та цефоперазон/сульбактам. Чут*
ливість цього мікроорганізму до цефепіму та ципрофлокса*
цину складно прогнозується, до інших β—лактамних ан*
тибіотиків він, як правило, стійкий (щодо цефалоспорину V
покоління цефтароніну дані відсутні) [11].

Загальноприйнятим стартовим режимом АБТ псевдомо*
надної інфекції є цефтазидим у поєднанні з амікацином. Такі
рекомендації обґрунтовані на підставі феномену збережен*
ня достатньої чутливості P. аeruginosa до цефтазидиму (70 —
90%) у більшості медичних закладів. Найменшу стійкість P.
аeruginosa у стаціонарах різних регіонів відзначають до ме*
ронему та цефепіму (чутливі понад 90% штамів), їх вважають
альтернативними засобами, а за тяжкого сепсису з поліор*
ганною недостатністю — антибіотиками 1—го ряду. Проте,
насторожують окремі повідомлення про збільшення в ос*
танні роки резистентності P. аeruginosa до іміпенему/цилас*
татину, ципрофлоксацину, інгібітор—захищених β—лакта*
мів [12].

Анаеробні мікроорганізми мають клінічне значення не
за всіх форм сепсису, в основному при локалізації первин*

Òàáëèöÿ 2. Ðåæèìè åò³îòðîïíî¿ òåðàï³¿ ñåïñèñó 

Ì³êðîîðãàí³çìè Àíòèá³îòèêè 1–ãî ðÿäó Àëüòåðíàòèâí³ çàñîáè 

Ãðàìïîçèòèâí³ 

S. aureus 

S. epidermidis 

MRSA ÷óòëèâ³ 

Îêñàöèë³í 

Öåôàçîë³í 

Çàõèùåí³ ïåí³öèë³íè, 

öåôàëîñïîðèíè ²² ïîêîë³ííÿ,  

ôòîðõ³íîëîíè ²² ïîêîë³ííÿ 

S. aureus 

S. epidermidis 

MRSA ðåçèñòåíòí³ 

Âàíêîì³öèí 

Òåéêîïëàí³í 

Äàïòîì³öèí 

Ë³íåçîë³ä 

Ðèôàìï³öèí + êîòðèìîêñàçîë  

(öèïðîôëîêñàöèí) 

Ôóçèä³ºâà êèñëîòà + êîòðèìîêñàçîë  

(öèïðîôëîêñàöèí) 

S. viridans 
Àìï³öèë³í 

Àìï³öèë³í/ñóëüáàêòàì 

Öåôîòàêñèì 

Öåôòð³àêñîí 

Öåôîïåðàçîí 

Âàíêîì³öèí 

S. pneumoniaå 

Öåôîòàêñèì 

Öåôòð³àêñîí 

Öåôîïåðàçîí 

Öåôåï³ì 

Öåôòàðîë³í 

Àìï³öèë³í 

Àìï³öèë³í/ñóëüáàêòàì 

Âàíêîì³öèí 

Êàðáàïåíåìè 

E. faecalis Àìï³öèë³í+ãåíòàì³öèí 
Ãë³êîïåïòèäè+ãåíòàì³öèí 

Ë³íåçîë³ä 

E. faecium Ë³íåçîë³ä Âàíêîì³öèí+ãåíòàì³öèí 

Ãðàìíåãàòèâí³ 

E. coli 

Pr. mirabilis 

Çàõèùåí³ ïåí³öèë³íè 

Öåôàëîñïîðèíè ²²² ïîêîë³ííÿ (êð³ì 

öåôòàçèäèìó) 

Öåôàëîñïîðèíè ²V – V ïîêîë³ííÿ 

Ôòîðõ³íîëîíè ²² – ²²² ïîêîë³ííÿ 

Êàðáàïåíåìè 

Kl. ðneumoniaå 

Pr. vulgaris 
Êàðáàïåíåìè 

Àì³êàöèí 

Öåôàëîñïîðèíè ²²² – V ïîêîë³ííÿ 

Öèïðîôëîêñàöèí 

Enterobacter spp. 

C³trobacter spp. 

Serratia spp. 

Öåôàëîñïîðèíè ²V – V ïîêîë³ííÿ 

Êàðáàïåíåìè 

Àì³êàöèí 

Öåôàëîñïîðèíè ²²² ïîêîë³ííÿ  

(êð³ì öåôòàçèäèìó) 

Öèïðîôëîêñàöèí 

Ps. aeruginosa 

Öåôòàçèäèì+àì³êàöèí 

Öåôåï³ì ÷è öåôòàðîë³í+àì³êàöèí 

Ìåðîíåì 

Öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì + àì³êàöèí 

Öèïðîôëîêñàöèí + àì³êàöèí 

²ì³ïåíåì/öèëàñòàòèí 

Candida spp. 
Ôëóêîíàçîë 

Àìôîòåðèöèí Â 
Êàñïîôóíã³í 
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ного вогнища у черевній порожнині (переважно грампози*
тивні Bacteroides spp.) або м'яких тканинах (Clostridium spp.
тощо). В таких ситуаціях виправдане призначення АБТ з за*
стосуванням препаратів з антианаеробною активністю. Де*
які антибіотики широкого спектру дії високо активні щодо
анаеробів (захищені β—лактами, карбапенеми), їх призна*
чають у вигляді монотерапії [13].

Цефалоспорини, аміноглікозиди та фторхінолони (крім
"респіраторних") клінічно значущої активності щодо ана*
еробів не мають, тому їх слід призначати у поєднанні з анти*
анаеробними препаратами — похідними метронідазолу чи
кліндаміцином. Цей препарат особливо ефективний у схемі
АБТ при ураженні м'яких тканин (особливо за некротизую*
чих інфекцій), а також при остемієліті завдяки активному
проникненню у кісткову тканину [14, 15].

Діагноз грибкового сепсису вважають доведеним, якщо
Candida spp. виділені з двох стерильних у нормі локусів чи
більше. На жаль, можливості адекватної терапії грибкового
сепсису обмежені амфотерицином В, флуконазолом та кас*
пофунгіном. Проведення АБТ не означає необхідності одно*
часного призначення протигрибкових препаратів з метою
профілактики інфекцій, спричинених грибами ( категорія
доказів С). Як правило, антимікотичні засоби рекомендують
призначати після 7 — 10 діб АБТ по 150 мг щотижня [16, 17].

Шляхи введення антибактеріальних препаратів
Згідно Європейської концепції лікування сепсису і сеп*

тичного шоку (СШ), у хворих на сепсис перевагу віддають
внутрішньовенному введенню антибіотиків. З точки зору
доказової медицини даних про переваги внутрішньоар*
теріального чи ендолімфатичного введення антибак*
теріальних засобів немає [4].

Комбіноване застосування антибактеріальних препа�
ратів

Переконливих даних про переваги поєднаного призна*
чення антибактеріальних препаратів немає. В останньому
опублікованому мета—аналізі Європейської концепції ліку*
вання сепсису і СШ наведені дані, що у хворих на сепсис
призначення β —лактамів в поєднанні з аміноглікозидами
немає переваг у порівнянні з монотерапією з використан*
ням β—лактамів як щодо клінічної ефективності, так і появи
резистентності. Аналогічні дані наведені щодо призначення
іміпенему/циластатину, як ізольовано, так і в поєднанні з ме*
тронідазолом. Не отримані доказові переваги комбінованої
АБТ з використанням аміноглікозидів та ванкоміцину у
порівнянні з призначенням тільки ванкоміцину, також не
виявлені переваги щодо ефективності терапії при поєднанні
лінезоліду з ванкоміцином, при цьому можливий анта*
гонізм. Проте, однакова клінічна ефективність монотерапії
та комбінованої терапії встановлена щодо сепсису, збудни*
ками якого є Enterobacteriacea i P. аeruginosa [18, 19].

АБТ сепсису слід продовжувати до досягнення стійкої
позитивної динаміки стану пацієнта та зникнення основ�
них симптомів інфекції. Проте, через відсутність патогно*
монічних ознак бактеріальної інфекції, абсолютні критерії
щодо припинення АБТ встановлюють індивідуально, на
підставі комплексної оцінки динаміки стану пацієнта. Є
повідомлення про успішне використання визначення вмісту
прокальцитоніну для оцінки динаміки захворювання [20]. В
цілому, критеріями достатності АБТ можуть бути:

— позитивна динаміка основних симптомів інфекції;
— відсутність ознак системної запальної реакції;
— нормалізація кількості лейкоцитів у крові та лейкоци*

тарної формули;
— негативні результати дослідження гемокультури;
— у хворих при абдомінальному сепсисі — нормалізація

функції травного каналу.
За збереження тільки одієї ознаки бактеріальної інфекції

(лихоманка чи лейкоцитоз) це не є абсолютним показан*

ням для продовження АБТ. Тільки субфебрильна температу*
ра за відсутності лихоманки та змін у периферійній крові
може бути проявом післяінфекційної астенії або небак*
теріального запалення після оперативного втручання та не
потребує продовження АБТ. Це стосується також помірного
лейкоцитозу (9 — 12 × 109 в 1 л ) за відсутності зсуву лейко*
цитарної форми ліворуч, інших ознак бактеріальної
інфекції.

Звичайна тривалість АБТ за хірургічних інфекцій різної
локалізації шкіри та м'яких тканин становить 5 — 10 діб.
Більш тривала АБТ не бажана через загрозу виникнення ус*
кладнень, ризик селекції резистентних штамів, а також су*
перінфекції [21].

За відсутності стійкої клініко—лабораторної динаміки
протягом 5 — 7 діб необхідне проведення додаткового об*
стеження з використанням УЗД, КТ тощо для виявлення ус*
кладнень чи вогнища інфекції іншої локалізації. В деяких
клінічних ситуаціях потрібна більш тривала АБТ, зокрема,
при остеомієліті. Крім того, при інфекціях, спричинених
MRSA штамами стафілококу, тривалість АБТ може сягати 2 —
3 тиж [22].

Деякі складні клінічні ситуації ми не розглядали,
оскільки вони потребують стандартизації.

Наводимо найбільш поширені антибактеріальні препа*
рати, що застосовують у хворих на сепсис, шляхи їх введен*
ня, дозування, призначення яких з позицій доказової меди*
цини обґрунтоване.

Оксацилін — за неускладненого перебігу септичного
процесу, внутрішньом'язово 4 — 6 разів на добу, разом 6 г;
при бактеріємії — внутрішньовенно до 20 г на добу.

Ампіцилін — внутрішньом'язово 6 — 8 разів (максималь*
но — до 10 г) на добу; внутрішньовенно 50 — 200 мг/кг.

Ампіцилін/сульбактам — внутрішньовенно 3 г 4 рази на
добу (при інфекції, спричиненій Acinetobacter).

Піперацилін — внутрішньовенно 3,75 г 4 рази на добу
або 4,5 г 3 рази на добу (максимально — до 24 г) при сепсисі,
спричиненому синьогнійною паличкою.

Амоксицилін/клавуланова кислота (амоксиклав) —
внутрішньовенно 1,2 г 3—4 рази на добу.

Цефазолін — внутрішньом'язово або внутрішньовенно 1
— 1,5 г тричі на добу (максимально — до 12 г).

Цефуроксим — внутрішньом'язово або внутрішньовенно
750 — 1500 мг тричі на добу (максимально — до 6 г).

Цефотаксим — внутрішньом'язово або внутрішньовен*
но 2 г двічі на добу (максимально — до 12 г).

Цефтріаксон — внутрішньом'язово глибоко, небажано 1
г в одну ін'єкцію або внутрішньовенно повільно 1 — 2 г 1 раз
на добу.

Цефоперозон — внутрішньом'язово або внутрішньовен*
но 4 г двічі на добу (максимально — до 12 г), струйно,
повільно або крапельно.

Цефоперазон/сульбактам — внутрішньом'язово або
внутрішньовенно 2 — 3 г двічі на добу (максимально — до 8
г).

Цефтазидим — внутрішньом'язово або внутрішньовен*
но 1 — 2 г 2 — 3 рази на добу (максимально — до 6 г),
повільно або крапельно.

Цефепім — внутрішньом'язово або внутрішньовенно 1 г
двічі на добу.

Цефтаролін — внутрішньовенно 600 мг двічі на добу,
повільно.

Гентаміцин — внутрішньом'язово або внутрішньовенно
повільно, крапельно 2 мг/кг — початкова доза, потім 1,7
мг/кг тричі на добу.

Нетилміцин — внутрішньом'язово або внутрішньовенно
2 мг/кг тричі на добу, за тяжких ситуацій — до 7,5 мг/кг.

Амікацин — внутрішньовенно 15 мг/кг на добу за 3
прийоми протягом 5 — 7 діб та 7 — 10 діб за
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внутрішньом'язового введення.
Колістин — внутрішньовенно 5 мг/кг тричі на добу.
Ципрофлоксацин — внутрішньовенно 400 мг двічі на до*

бу (за наявності інфекції, спричиненої синьогнійною па*
личкою, 400 мг тричі на добу).

Лєвофлоксацин — внутрішньовенно 0,75 — 1 г 1 раз на
добу.

Моксифлоксацин — внутрішньовенно 400 мг 1 раз на до*
бу.

Іміпенем/циластатин (тієнам) — внутрішньовенно 1 г
3 — 4 рази на добу.

Меропенем — внутрішньовенно 1 — 2 г 3 — 4 рази на до*
бу.

Ертапенем — внутрішньовенно 1 г 1 раз на добу.
Кліндаміцин — внутрішньом'язово або внутрішньовенно

1,2 — 4,8 г на добу за 2 — 4 введення.
Рифампіцин — внутрішньовенно 300 — 900 мг на добу за

2 прийоми.
Ванкоміцин — внутрішньовенно 15 мг/кг двічі на добу.
Даптоміцин — внутрішньовенно 6 — 10 мг/кг 1 раз на

добу (максимально — до 12 мг/кг).
Лінезолід — внутрішньовенно 0,6 г двічі на добу.
Тейкопланін — внутрішньовенно 400 мг двічі на добу

(максимально — до 12 мг/кг).
Фузидієва кислота — внутрішньовенно 500 мг тричі на

добу.
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