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цент замедленной консолида-
ции и образования ложных сус-
тавов.
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Проблема післяпологових
гнійно-септичних ускладнень
(ГСУ) залишається актуаль-
ною в сучасному акушерстві,
не дивлячись на досягнуті ус-
піхи в діагностиці, профілак-
тиці та лікуванні, що зумовле-
но їх значною поширеністю та
місцем у структурі материнсь-
кої смертності [1]. Причиною
інфекційних ускладнень є не
тільки наявність бактеріальної
загрози, але й несприятливий
соціальний та медичний фон.

У сучасних умовах гнійно-
септичні процеси характеризу-
ються низкою особливостей:
зміною етіологічної структури,
підвищенням антибіотикоре-
зистентності мікроорганізмів,
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трансформацією клінічної
симптоматики в бік стертих
форм й атипового перебігу, що
спричиняє пізню діагностику
та запізнення з початком ліку-
вання, відсутність покращання
внаслідок лікування. Необхід-
но враховувати, що інфекцій-
на патологія часто прихову-
ється за такими діагнозами, як
внутрішньоутробна гіпоксія,
асфіксія, пологова травма
плода. Кількість дітей із вира-
женими наслідками перина-
тальних інфекцій у вигляді пе-
ребігаючого патологічного про-
цесу, залишкових явищ і стій-
ких вроджених структурних
дефектів значно перевищує
кількість діагностованих внут-

рішньоутробних інфекцій у пе-
ріоді новонародженості. Серед
запальних ускладнень пере-
важає ендометрит [1]. Однією
з найважливіших причин роз-
витку інфекційного процесу є
наявність достатньої кількості
збудників. Дискутабельними
залишаються механізми подо-
лання мікроорганізмом гістоге-
матичних бар’єрів. Важливе
значення мають такі фактори,
як підвищена вірулентність,
наявність коактивних фер-
ментів і токсинів, недостат-
ність імунних реакцій, не-
сприятливий алергічний фон,
підвищена індивідуальна чут-
ливість макроорганізму, не-
адекватний початок лікування
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та ін. Справжню розповсю-
дженість післяпологового ен-
дометриту встановити важко,
оскільки, по-перше, викорис-
тання сучасних методів діа-
гностики запального процесу в
матці ще й досі не набуло на-
лежного розповсюдження, по-
друге, часто діагностичні озна-
ки маскуються і схожі на про-
яви лохіометри, субінволюції
матки, залишків плацентарної
тканини, резорбційної гарячки
[2]. Ускладнення у терміні 6–
8 тиж після пологів найчастіше
пов’язані з пологами. Діагнос-
тика та облік цих ускладнень
становлять деякі труднощі в
зв’язку з тим, що породіллі в
цей період знаходяться вдома
і здебільшого не мають мож-
ливості своєчасно звернутися
по медичну допомогу.

При впровадженні нових
медичних і хірургічних техно-
логій ризик виникнення інфек-
цій підвищується. Постійно
зростає діапазон використан-
ня різних медичних приладів,
таких як інгаляційне устатку-
вання, судинні та хірургічні ка-
тетери. Ще однією причиною не-
безпечних випадків бактеріємії
може стати інфікування інфузій-
них розчинів. Зростаючі можли-
вості щодо надання підтримки
пацієнтам у критичних станах
частково сприяють збільшен-
ню випадків сепсису [3].

Особливе місце серед фак-
торів ризику посідає кесарів
розтин. Не дивлячись на тех-
нічну простоту виконання, ке-
сарів розтин належить до
складних операцій із неаби-
якою кількістю післяоперацій-
них ускладнень (від 3,3 до
54,4 %) [4]. Що стосується
віддалених наслідків кесаре-
вого розтину, то вважається
доцільним обмежитися нагля-
дом протягом одного року в
зв’язку з тим, що пізніше пов’я-
зати наявність захворювань,
особливо гінекологічних, з аб-
домінальним розродженням
практично неможливо [5].

Досі немає класифікації
післяпологових гнійно-септич-

них ускладнень. Відсутність
уніфікованої термінології, існу-
ючі розбіжності в розумінні
етіології та патогенезу різних
септичних і запальних захво-
рювань створюють труднощі в
повсякденній роботі. Класи-
фікація Сазонова — Бартель-
са, яка розглядає деякі форми
септичних інфекцій як окремі
складові єдиного динамічного
процесу, і досі використову-
ється лише в країнах післяра-
дянського простору. Більш
відповідає сучасному рівню
знань класифікація Є. Ф. Кіра,
Ю. В. Цвілева, де використо-
вується анатомо-етіологічний
принцип [6]. За сучасними уяв-
леннями, гнійно-септичні за-
хворювання розвиваються не
внаслідок прогресування ін-
фекції, а генералізованого си-
стемного запалення, реакції
організму, часто у вигляді сеп-
тичного стану. До того ж ін-
фекційні процеси в репродук-
тивних органах, інвазійні мані-
пуляції (оперативні втручання
на матці) ініціюють виникнен-
ня автоімунних реакцій, спря-
мованих на органи та тканини
репродуктивної системи.

В останні роки більш по-
глиблено вивчаються процеси
перекисного окиснення ліпідів
(ПОЛ), оскільки вони широко
використовуються в діагнос-
тиці запальних захворювань
різної локалізації, найбільш
повно корелюють із рівнем і
станом метаболічних процесів
— як системних, так і місце-
вих. Привертає увагу концеп-
ція антиоксидантної недостат-
ності в патогенезі гнійно-сеп-
тичних ускладнень у породі-
лей [7]. Останнім часом у ме-
дико-біологічних досліджен-
нях все ширше використову-
ють морфометрію, яка дозво-
ляє отримати кількісну мор-
фометричну характеристику
досліджуваного матеріалу,
глибше і більш детально його
вивчити та логічно обгрунтува-
ти виявлені морфологічні змі-
ни [8]. Рання діагностика ендо-
та міометритів у породілей

можлива при мікроскопічному
вивченні мазків-відбитків із
материнської поверхні пла-
центи та плодових оболонок.
Деякі автори вважають, що
необхідно використовувати
полімеразну ланцюгову реак-
цію. Проведено чимало до-
сліджень складу амніотичної
рідини. Але значення запаль-
них змін у кожному з компо-
нентів посліду й амніотичної
рідини як фактора ризику гній-
но-запальних ускладнень ви-
вчене недостатньо. Певну роль
у розвитку гнійно-септичних
післяпологових ускладнень
відіграє система гемостазу.
При початкових проявах після-
пологового ендометриту від-
бувається помірна активація
тромбоцитарного та прокоагу-
лянтного ланцюгів гемостазу.
При тяжких формах захворю-
вання виникає інтенсифікація
цих змін зі значною хрономет-
ричною та структурною гіпер-
коагуляцією [9]. Повноцінності
післяпологового гемостазу по-
требують стан системи згортан-
ня крові та контрактильна
діяльність матки. У багатьох
випадках (пізні гестози, інфіку-
вання тощо) в результаті хро-
нічного ДВЗ-синдрому ще до
пологів розвиваються альте-
ративні зміни структур міомет-
рія. Дистрофічні зміни гладко-
м’язових клітин міометрія та
сполучної тканини, що виника-
ють на цьому фоні, з її подаль-
шим фіброзом — це морфо-
логічний субстрат порушень
скоротливої здатності матки.
Основними симптомами після-
пологового ендометриту часто
є субінволюція матки або ло-
хіометра, які доцільно розгля-
дати як ендометрит із моно-
симптомним перебігом [9].
Після природних пологів суб-
компенсації гемостазу, як пра-
вило, не спостерігається.

З метою уточнення форми
післяпологового ендометриту
та контролю за ефективністю
комплексу лікувальних дій необ-
хідно використовувати транс-
абдомінальне ультразвукове
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дослідження (УЗД), а для ви-
вчення стану шва на матці ре-
комендують трансвагінальну
ехографію. Використання уль-
тразвукової допплерометрії
для оцінки маткового кровото-
ку дозволяє вірогідно прогно-
зувати ризик виникнення ус-
кладнень у післяпологовому
періоді у породілей. Усім поро-
діллям з ендометритом як з
діагностичною, так і лікуваль-
ною метою рекомендована
гістероскопія. В світлі репро-
дуктивних перспектив морфо-
логічна неповноцінність рубця
діагностується при УЗД, а та-
кож при гістероскопії.

Щодо прогнозування виник-
нення ГСУ увагу привернули
дані про продукти деструкції
тканин — маркери ендогенної
інтоксикації, що відображають
ступінь активності патологіч-
ного процесу. До них належать
середні молекули та киснероз-
чинні фракції нуклеїнових кис-
лот. Доведена прогностична
цінність збільшення їх рівня в
лохіях при післяпологовому
ендометриті. У цей час рези-
дентні клітини більшості орга-
нів і тканин продукують біоло-
гічно активні автокоїди, які
справляють короткодистантну
дію та беруть активну участь
у розвитку запальних про-
цесів. Автокоїди (метаболіти
арахідонової кислоти, цитокі-
ни, протеолітичні ферменти,
продукти місцевого авто- та
паракринного синтезу — ангіо-
тензин-2, ендотелін, бради-
кінін, окис азоту та ін.) швид-
ко руйнуються під впливом
ферментів. Цитокіни забезпе-
чують «сигнал тривоги»: у низь-
ких концентраціях вони не-
обхідні для формування міс-
цевого запалення, більш ви-
сокі концентрації викликають
розвиток захисної системної
запальної реакції, але пато-
логічні концентрації призво-
дять до стану септичного шоку
та загибелі організму.

Відомо, що будь-яка реак-
ція-відповідь — це високоор-
ганізований, запрограмований

процес, в якому задіяні прак-
тично всі системи, органи та
тканини. Частиною цього про-
цесу є імунна відповідь на
інфекційні агенти. Висока со-
матична та гінекологічна за-
хворюваність, ускладнений
перебіг вагітності та пологів
сприяють розвитку вторинного
імунодефіциту, активації умов-
но-патогенної флори. Хірургіч-
не втручання, а саме кесарів
розтин, у свою чергу посилює
зміну практично всіх компо-
нентів імунної системи. Вза-
галі, якщо розглядати роботу
імунної системи виключно в
межах вхідних і вихідних пара-
метрів, то можна вважати її си-
стемою деградації високомо-
лекулярних органічних сполук
до первинних біомолекул. Ес-
калація цитотоксичного ефек-
ту активованих мононуклеарів
пов’язана з дією інтерлейкіну-2.
На сучасному етапі викори-
стовується CD-25 як маркер
рецепторів до інтерлейкіну-2.
Формування антиген-специ-
фічної відповіді під дією мік-
робного патогена потребує ак-
тивації імунної системи, яка
супроводжується клональною
експансією специфічних Т- та
В-лімфоцитів і загибеллю не-
специфічно активованих клі-
тин. Надмірне накопичення ан-
тиген-специфічних Т- та В-лім-
фоцитів внаслідок імунної
відповіді призводить до гене-
тично детермінованого балан-
су клітин, вирівнювання якого
(після видалення антигену) та-
кож супроводжується загибел-
лю більшої частини вже анти-
ген-специфічних лімфоцитів.
Проте загибель клітин відбу-
вається не шляхом некрозу
внаслідок прямої дії патогена,
а шляхом активаційно-індуко-
ваної загибелі клітин — апоп-
тозу [10]. Початок вагітності
асоціюється з підвищенням
показників апоптозу лімфо-
цитів, моноцитів, макрофагів
крові та тканин, тимчасом  як
наприкінці гестації показники в
більшості випадків наближа-
ються до даних у невагітних

жінок. При розвитку інфекцій-
но-запальних ускладнень у
післяпологовому періоді ха-
рактер змін субпопуляційного
складу лімфоцитів свідчить
про активацію імунної системи,
а збільшення імуноглобулінів у
цервікальному каналі у поро-
ділей свідчить не тільки про
активацію місцевих факторів
імунітету, але і про підвищен-
ня проникності гістогематич-
ного бар’єру [11].

Що стосується розвитку
власне імунної відповіді, то
першочергове значення нале-
жить системі HLA. Справа в
тому, що саме молекули анти-
генів HLA зумовлюють презен-
тацію імунодомінантних пеп-
тидів, які є продуктом внутрі-
шньоклітинного протеолізу
сторонніх антигенів, проти
яких індукуватиметься, а по-
тім набуде розвитку імунна
відповідь [12]. Система HLA
сприяє умовам, які перешко-
джають появі HLA-гомозигот-
них нащадків. Медичні втру-
чання в деяких випадках до-
помагають «подолати» цю пе-
решкоду, внаслідок чого на-
роджуються HLA-гомозиготні
нащадки, які мають підвище-
ний ризик розвитку багатьох
патологій у вигляді онкологіч-
них та інфекційних захворю-
вань, а також автоімунних по-
рушень [13].

Виявлено позитивну асоціа-
цію між антигенами HLA-А29,
HLA-В22 і порушенням репро-
дуктивної функції, пов’язаним
із циркуляцією антифосфолі-
підних антитіл (АФА). При
різних інфекційних захворю-
ваннях АФА «транзиторні» і
минають після закінчення хво-
роби [14]. Неможливо обмежу-
вати поняття захисних ре-
акцій тільки участю неспеци-
фічних механізмів резистент-
ності та специфічної імунної
відповіді. В єдиній захисній
реакції задіяний увесь орга-
нізм і всі системи, які, на пер-
ший погляд, не беруть участі в
підтримці імунітету. Сьогодні
домінує думка про те, що для
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вагітності характерний фено-
мен імунітету гуморального
типу, коли продукція антитіл
превалює над цитотоксичною
активністю лімфоцитів (імуно-
супресія стосується лише клі-
тинної ланки). Це є компенса-
торною реакцією на виключен-
ня Т-ланки із забезпечення
протиінфекційного захисту.
В-клітинний імунітет при вагіт-
ності зберігається на нормаль-
ному рівні, включаючи концент-
рацію в крові сироваткових
імуноглобулінів [15]. Пильну
увагу привертає проблема не-
стабільності геному. Однак
більшість робіт присвячені
вивченню інфекційного мута-
генезу в експерименті. Дані
про хромосомні ушкодження
при дії інфекційних агентів от-
римані на культурі тканин, що
не дозволяє прямо екстрапо-
лювати результати на патоло-
гію людини. Під час прогресу-
вання вагітності знижується
рівень мікробного обсіменіння
пологових шляхів при макси-
мальному домінуванні лакто-
бацил, і дитина народжується
в умовах превалювання аци-
дофільних бактерій, які забез-
печують колонізаційну резис-
тентність пологового каналу
[16].

Досі відсутня єдина точка
зору щодо тактики ведення
вагітності та пологів у жінок із
потенційним ризиком інфіку-
вання в контексті з профілак-
тикою післяпологових гнійно-
септичних ускладнень. Дані
про проліковану під час вагіт-
ності ФПН, багатоводдя ін-
фекційного генезу, внутрішньо-
утробного інфікування тощо та
результативність цього лі-
кування (мається на увазі ймо-
вірність виникнення післяпо-
логових гнійно-септичних ус-
кладнень після проведеного
лікування цієї патології) супе-
речливі. Тому питання комп-
лексного підходу до прогнозу-
вання та вибору методів профі-
лактики запальних захворю-

вань пуерперію залишаються
невирішеними.
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