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Проблема гнойной хирургической инфекции до 
настоящего времени сохраняет свою актуальность и явля-
ется одной из нерешенных и самых дискуссионных в 
клинической хирургии. В первую очередь это относится к 
гнойно-воспалительным заболеваниям мягких тканей. Среди 
причин первичной обращаемости больных в догоспитальном 
звене гнойно-воспалительные хирургические заболевания 
мягких тканей занимают лидирующее место и достигает 70% 
[14], а в стационарах послеоперационная нозокомиальная 
инфекция мягких тканей составляет 25% от всех госпиталь-
ных инфекций [37]. В структуре гнойно-воспалительных 
заболеваний мягких тканей существуют формы хирургиче-
ских инфекций, которые характеризуются прогрессирующим 
некрозом фасциальных образований, отличаются особой 
тяжестью клинического течения, сопровождаются развитием 
эндотоксинемии с исходом в тяжелый сепсис и полиорганную 
недостаточность [8, 14, 27]. По данным литературы [40], 
при гнойно-некротических процессах мягких тканей клини-
ческие проявления сепсиса регистрируются в 62,5–77,6% 
наблюдений, при этом удельный вес тяжелого сепсиса порой 
составляет от 2 до 18%. Несмотря на современные дости-
жения гнойной хирургии, сохраняется на высоком уровне 
летальность от различных форм сепсиса, особенно при тяже-
лом сепсисе, и колеблется в пределах от 19 до 40–70% [31, 
32, 53]. Среди генерализованных хирургических инфекций 
особый интерес представляет некротизирующий фасциит 
(НФ) — одна из разновидностей большой группы хирурги-
ческих инфекций мягких тканей, в патоморфологической 
основе которой лежит гнилостно-некротическое поражение 
поверхностной фасции и подкожной жировой клетчатки [5, 
7, 18, 38, 50, 51]. Данное заболевание недостаточно изучено, 
представлено лишь в редких сообщениях и незнакомо боль-
шинству практических врачей. Патогенетическая сущность 
и морфологическая характеристика данного заболевания 
впервые описаны B. Wilson в 1952 г. [54]. Корректность 
обозначения НФ нашла клиническое подтверждение в иссле-
дованиях последних десятилетий, в которых подвергнуты 
обсуждению различные аспекты данного заболевания [6, 9, 

10, 24, 27, 28, 43, 52]. В специальной литературе различные 
аспекты НФ освещены крайне скудно. Наиболее детальная 
характеристика НФ представлена в публикациях [5, 6, 8–10] 
и монографии М. В. Гринёва и соавт. [7]. Редкие публикации 
являются причинами информационного вакуума и неосве-
домленности большинства врачей по данной патологии, 
потенциальной для развития критического состояния, что 
лишний раз диктует необходимость императивной информи-
рованности врачей смежных специальностей, практикующих 
в амбулаторно-поликлинической сети и госпитальном звене 
[6]. Публикации последних лет свидетельствуют об увели-
чении частоты клинической разновидности (частной формы) 
НФ — гангрены Фурнье (ГФ) [1, 10, 13, 19, 31, 34]. Отсутствие 
специфических симптомов, сходство клинических проявле-
ний НФ и других «банальных» госпитальных хирургических 
инфекций мягких тканей, а также недостаточная степень 
информированности врачей первого контакта о НФ зачастую 
являются основными причинами диагностических ошибок, 
поздней диагностики и запоздалого хирургического лечения, 
которое, учитывая «жизнеугрожающий» исход заболева-
ния, должно быть неотложным (экстренным) по времени и 
радикальным по своему характеру (объему) [19]. Весьма пес-
симистично, хотя и правдоподобно, утверждение, что ошибки 
в распознавании НФ и его правильной диагностике допускают 
не только клиницисты, но и морфологи [8]. J. Ficher и соавт. 
[26] выделены следующие клинико-морфологические кри-
терии в целях улучшения дооперационной диагностики НФ: 
1) экстенсивный некроз поверхностной фасции с переходом 
на смежные покровные ткани; 2) тяжелый системный эндо-
токсикоз с нарушением сознания; 3) отсутствие первичного 
вовлечения мышц в некротический процесс; 4) отсутствие 
возбудителей клостридиальной инфекции в мазке раны; 
5) очаговый некроз фасции и окружающих тканей, нали-
чие тромбоза микрососудистого русла фасции, отсутствие 
окклюзии сосуда как причины некроза, обнаруживаемые при 
гистологическом исследовании иссеченных тканей.

Большинство авторов [3, 27, 35] считают, что веду-
щая роль в этиопатогенезе НФ принадлежит не локальной 
микробной агрессии, а изначальной бактериемии, обуслов-
ленной транслокацией микрофлоры в системный кровоток из 
просвета кишечника при ряде его заболеваний (дисбактериоз, 
болезнь Крона, синдром кишечной недостаточности) или из 
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местного гнойного очага, которая, способствуя повреждению 
клеток эндотелия сосудов, запускает гиперкоагуляционный 
каскад через механизм образования тромбопластина.

В литературе последних десятилетий появляются все 
большее число публикаций, авторы которых утверждают, 
что в сложном патогенетическом механизме развития НФ 
главенствующую роль играют медиаторы воспаления [8, 
9]. По их мнению, превышение физиологических концен-
траций цитокинов приводит к системному повреждению 
сосудов эндотелия, прежде всего, на микроциркуляторном 
уровне, с развитием системного внутрисосудистого вос-
паления [15]. Избыточная продукция провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α) не только вызывает 
синдром эндотоксикоза, но и сопровождается адгезией ИЛ-8 
к эндотелиальным клеткам, обусловленной высвобождением 
тканевого тромбопластина из поврежденных эндотелиоци-
тов, что в конечном результате приводит к тромбозу сосудов 
микроциркуляторного русла и ишемически-реперфузионному 
повреждению тканей [4, 6–8, 23]. Развивающаяся при этом 
ишемическая гипоксия клеток эндотелия и реперфузия с 
исходом в дистрофию и некроз сопровождаются орган-
ными дисфункциями. Считается, что повреждение клеток 
эндотелия сосудов, вызванное цитокинами, сопровождает-
ся экстравазальной миграцией и «секвестрацией» жидкой 
части крови в интерстициальное пространство, паравазаль-
ной инфильтрацией, что приводит к развитию тканевого 
отека, усугубляющего процесс нарушения микроциркуляции 
в фасциальных структурах и, как следствие этого, — к 
ишемии и некрозу фасции. Учитывая это, ряд авторов [8] 
считают оправданным исследование уровней провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6), как маркеров сепсиса. 
Современный уровень лабораторно-диагностической базы 
исследований раскрывает реальные возможности корректной 
оценки концентрации цитокинов, а также выявления марке-
ров активации и повреждения сосудистого эндотелия [15, 45].

Таким образом, эндотоксин-ассоциированные повреж-
дения сосудов микроциркуляторного русла составляют 
морфологическую основу патогенеза критического состоя-
ния у пациентов с НФ и септическим шоком с исходом в ПОН. 
Некоторые авторы [40] считают, что, несмотря на ведущую 
роль бактериемии и внутрисосудистой микробной инвазии 
в этиопатогенезе НФ, значимость микробного агента менее 
важна, поскольку определяющими в клиническом течении 
и исходе болезни являются не возбудитель НФ, а выражен-
ность эндотоксемии и развивающаяся ПОН. Видовой состав 
микробиоты, вызывающей НФ, отличается полиморфизмом. 
В 90% случаев выявляется смешанная микрофлора в виде 
ассоциации аэробных грамположительных (Staph. aureus, 
Staph. epidermidis, Peptostrepococcus speicies, Peptococcus 
speicies, Streptococcus viridans) и грамотрицательных микро-
организмов (E. coli, Pceudomonas acruginosa, Bakteroides). 
Моноинфекция, вызываемая гемолитическим стрептокок-
ком группы А, составляет 10% [6, 13, 20, 30, 31, 36, 39]. В 
контексте обсуждаемого вопроса постулируется тезис, что 
внутрисосудистая микробная инвазия, обусловленная бак-
териальной агрессией (бактериемией), инициирует выброс 
в кровоток цитокинов, которые запускают тромбопласти-
новую коагулопатию, способствующую тромбозу сосудов 
микроциркуляторного русла фасции [3, 6, 7].

По современным представлениям, НФ — одна из тяже-
лых клинических моделей критического состояния и является 
результатом эндотоксин-ассоциированного повреждения 
сосудов микроциркуляторного русла на основе активации 

провоспалительных цитокинов с последующим развитием 
инфекционно-токсического (септического) шока с исходом 
в ПОН [4, 8, 9, 29].

По мнению М. В. Гринёва [4], патогенез инфекционно-
токсического шока при НФ в основном зависит от двух 
факторов: 1) экзотоксинемия, вызванная β-гемолитическим 
стрептококком группы А, инициирует выброс провоспа-
лительных цитокинов, которые при их гиперпродукции 
способствуют активации гемореологических нарушений в 
микроциркуляторном сосудистом русле, ишемической гипок-
сии тканей с исходом в некроз и манифестацией шока. Данная 
форма шока в литературе обозначена как «Streptococcal toxic 
shock syndrome» [20, 39, 54]; 2) интенсивное поступление 
в кровоток и резорбция некротоксинов из обширной зоны 
некроза поверхностной фасции, выходящей за пределы гени-
талий (живот, конечности). Частота данного клинического 
варианта заболевания достигает 14% [19].

По данным М. В. Гринёва и соавт. [6, 8], морфологи-
ческие изменения в фасциальных образованиях при НФ 
изначально носят характер влажной гангрены, и распростра-
нение ее происходит соответственно масштабу регионарного 
(зонального) нарушения микрогемодинамики фасций. Харак-
терной особенностью местных проявлений НФ является 
несоответствие между визуально определяемым относитель-
но ограниченным локальным некрозом кожи и обширным 
гнилостно-некротическим поражением подкожной жиро-
вой клетчатки и фасции (феномен «верхушки айсберга»). 
Этим и объясняется недооценка степени тяжести состояния 
больного, связанная с известным симптомом «клинические 
ножницы» — несоответствие между тяжестью общего состо-
яния и незначительной площадью некротических изменений 
фасции мягкотканых структур. Основной некротический 
процесс развивается под кожей, зачастую некротически 
неизмененной или малоизмененной, и остается нераспознан-
ным [6]. Это обстоятельство позволяет утверждать, что на 
основании только внешних проявлений верифицировать диа-
гноз НФ не всегда представляется возможным, что является 
причиной несвоевременной диагностики и задержки ком-
плексного лечения.

Клиническая картина НФ характеризуется триадой симп-
томов: высокая температура тела, достигающая 39–40 ºС, 
сильная боль в том или ином участке тела (область гени-
талий, промежность, туловище и т. п.), наличие обширного 
отека тканей и резко болезненного инфильтрата в сочетании 
с гиперемией кожи, иногда с признаками крепитации. При 
локализации процесса на мошонке кожа приобретает чер-
ный цвет вследствие ее некроза. В литературе данная форма 
поражения носит название гангрена Фурнье (некротизирую-
щий фасциит мужских половых органов), которая считается 
клинической разновидностью НФ [8, 10]. Прогрессирование 
местных проявлений НФ сопровождается манифестацией 
симптомов системного эндотоксикоза. Современные пред-
ставления о сути воспаления и регуляции иммунного ответа 
на него с учетом предложения согласительной конференции 
Колледжа пульмонологов и Общества специалистов амери-
канской критической медицины (1992) позволяют считать, 
что клиническое течение НФ характеризуется симптома-
ми синдрома системной воспалительной реакции (ССВР): 
гипертермия, тахикардия, тахипноэ, гиперлейкоцитоз с 
палочкоядерным сдвигом в лейкоцитарной формуле влево 
[16, 21]. Тяжесть ССВР прямо коррелирует с числом выяв-
ленных симптомов. Согласно концепции R.Вone и соавт. [21], 
при наличии двух симптомов ССВР появляется 3% вероят-
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ность развития органной дисфункции, при трех симптомах 
она возрастает до 30%, а при четырех симптомах — состав-
ляет 48% при 4% риске летального исхода [22]. В настоящее 
время проблема идентификации и количественной оценки 
ССВР в целях обеспечения оптимального клинического 
решения представляется весьма актуальной [11].

Диагностика НФ в начальном периоде заболевания 
представляет значительную трудность, что объясняется 
отсутствием патогномоничных симптомов и недостаточной 
информированностью врачей об этом сравнительно редком 
заболевании. По мнению М. В. Гринёва и соавт. [8], основ-
ной и наиболее частой причиной диагностической ошибки 
является не столько недостаточная осведомленность вра-
чей, а сколько отсутствие необходимого аналитического 
осмысления клинических признаков заболевания, которые 
практически являются достаточными и вряд ли могут вызвать 
сомнение для формулирования правильного диагноза. 
В комп лексе диагностики, наряду с клинически манифести-
руемыми признаками НФ, используются лабораторные и 
иммунологические исследования. Рутинные лабораторные 
исследования отражают наличие лейкоцитоза со сдвигом 
в лейкоцитарной формуле влево, прогрессирующую ане-
мию, тромбоцитопению, гипопротеинемию, гипокалиемию, 
метаболический ацидоз. Важным компонентом вери-
фикации диагноза являются иммунологические тесты, 
характеризующиеся выявлением высокого содержания цир-
кулирующих комплексов, моноцитопенией с сохранением 
экспрессии HLA-ДНК-антигенов, индуцированной хемилю-
минесценцией моноцитов, лимфоцитопенией, снижением 
уровня В-лимфоцитов [6]. Для верификации диагноза НФ 
применяются различные инструментальыне методы, такие 
как рентгенография, УЗИ, КТ и МРТ, которые позволяют 
выявить скопление свободного газа в мягких тканях [5, 7]. 
Полезную информацию могут дать тонкоигольная биопсия 
и криобиопсия поверхностной фасции [8, 45, 48, 49]. По 
данным ряда авторов [8, 41], в качестве дополнительных 
методов оправдано исследование уровней провоспалитель-
ных цитокинов, маркеров сепсиса (ИЛ-1, ИЛ-6), а также 
прокальцитонина [7]. Немаловажная роль в диагностике НФ 
принадлежит бактериологическому исследованию экссудата, 
взятого во время операции, и гистологическому исследова-
нию иссеченных тканей [6]. При отдельных разновидностях 
НФ, в частности при генитальной форме гангрены (гангрене 
Фурнье), ряд авторов [13] считают целесообразным прове-
дение ультразвуковой допплерографии, которая позволяет 
получить достоверные признаки ишемии и отсутствие крово-
тока по яичковым артериям.

Лечение НФ представляет трудную и сложную задачу, 
что объясняется особенностью патологического процесса, 
не имеющего аналога в гнойной хирургии. Успех лечения 
НФ определяется ранней диагностикой и неотложным ради-
кальным оперативным вмешательством, характер которого 
большинство авторов относят к разряду «жизнеспаситель-
ных» и обозначают как «агрессивная хирургия» [17, 25, 
30, 31, 33, 36, 42, 45, 47, 51, 52]. Основной целью хирур-
гического вмешательства является максимально полное 
иссечение, по меткому выражению М. В. Гринёва и соавт. 
[6, 9, 10], «рукотворная элиминация» зоны обширного некро-
за. «Широкомасштабность» иссечения некротизированных 
и инфицированных нежизнеспособных тканей продикто-
вана необходимостью снижения тяжести эндотоксикоза, 
связанного с интенсивной резорбцией токсинов в кровоток, 
степень которой напрямую зависит от площади некроза [2]. 

Таким образом, «сверхрадикализм» хирургического вмеша-
тельства обоснован, в первую очередь, патогенетической 
сутью морфологических изменений поверхностных фасций, 
обуславливающих клиническую картину тяжелого, про-
грессирующего инфекционно-токсического шока с исходом 
в сепсис с манифестацией ПОН. Результаты операции тем 
лучше, чем раньше она выполняется. Нельзя не согла-
ситься с мнением тех авторов [6], которые считают, что 
неотложность (экстренность) оперативного вмешательства 
при НФ не только приравнивается к таковой при острых 
хирургических заболеваниях органов брюшной полости, но 
и в ряде наблюдений превышает ее с учетом скоротечности 
прогрессирования некроза поверхностный фасции, состав-
ляющей 2,5 см/ч и более. Механизм молниеносного развития 
некроза поверхностной фасции, по мнению большинства 
авторов, объясняется генерализованным тромбозом сосудов 
микроциркуляторного русла, обнаруживаемым при гисто-
логическом исследовании иссеченных тканей или аутопсии. 
В данной ситуации время хирургического вмешательства 
измеряется не сутками, а часами. В этом отношении инте-
рес представляют данные R. Kaiser, F. Cerra [40]: задержка 
с операцией от 1 до 3 дней привела к 75% летальности, в 
то время, как у больных, оперированных в сроки 3–4 ч от 
начала заболевания, летальность составила 8,3%. Резуль-
таты, полученные М.Umеdа и соавт. [50], показывают, что 
все 9 больных, оперированных в первые 24 ч, выжили. По 
данным М. В. Гринёва и соавт. [6], летальность при опера-
циях, выполненных в сроки более 3–4 дней, когда успевают 
развиваться тяжелый сепсис и ПОН, составляет 47%. Общая 
летальность, по данным этих авторов, составила 32% (из 59 
больных умерли 19) [8]. Другие авторы [43] указывают на 
более высокий процент летальности — 69,2% (из 26 больных 
умерли 18). Мы [1] располагаем опытом лечения 25 больных 
с клинической разновидностью (частной формой) НФ — ган-
греной мошонки (гангреной Фурнье). Летальность составила 
24% (из 25 больных умерли 6). Большинство авторов [6, 9, 
10, 13, 25, 47, 51] для повышения эффективности хирур-
гического лечения рекомендуют выполнение повторных 
санирующих операций, проводимых через 12–24 ч (этап-
ные некрэктомии), число которых иногда достигает 10 и 
более. Подобная тактика позволяет предотвратить дальней-
шее прогрессирование гнилостно-некротического процесса 
и нарастание эндотоксикоза. Некоторые авторы [13] после 
некрэктомии и иссечения нежизнеспособных тканей для 
повышения санирующего эффекта хирургической обра-
ботки на образовавшиеся обширные раневые поверхности 
воздействуют лучом лазера, озоном и ультразвуковой кави-
тацией. Учитывая этиологическую роль анаэробной флоры в 
возникновении НФ, некоторые авторы [6] рекомендуют при-
менение гипербарической оксигенации (ГБО) в комплексном 
лечении больных с НФ, хотя в отношении эффективно-
сти ГБО в литературе существуют противоречивые оценки 
[47, 54]. Основополагающим критерием, обуславливающим 
основу успешного лечения больных с НФ, является интен-
сивная терапия в условиях реанимационного отделения, 
которая, по мнению всех авторов публикаций на данную 
тему, является прерогативой реаниматологов. Такая стра-
тегия аргументирована тем, что после физической санации 
очагов некроза проблема лечения НФ перестает быть хирур-
гической и становится «патофизиологической», ближе к 
пониманию патогенеза которой стоят реаниматологи. 
Многокомпонентное интенсивное консервативное лечение 
включает в себя проведение детоксикационной, поливалент-
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ной антибактериальной и иммуномодулирующей терапии, 
коррекцию гемодинамических и метаболических нарушений, 
а также нутриционную поддержку. Стартовая антибиотико-
терапия и выбор антибактериальных препаратов являются 
сложной задачей и проводятся с учетом видового состава 
микробного пейзажа и чувствительности микрофлоры к анти-
биотикам [7, 14, 18, 23, 27, 46]. Ряд авторов [6] считают, что 
эффективность антибиотикотерапии может быть сниже-
на вследствие недостаточного проникновения препаратов в 
ткани пораженных зон в результате септического васкулита 
и тромбоза сосудов микроциркуляторного русла. В каче-
стве иммуномодулирующей терапии М. В. Гринёв и соавт. 
[6] рекомендуют внутривенное использование ронколей-
кина, актовегина, виферона, реамберина. Имеется также 
сведение об эффективности использования рекомбинантного 
человеческого активированного протеина С (международное 
непатентованное название «Зигрис») [6, 41]. По результатам 
рандомизированных многоцентровых исследований данный 
препарат позволяет добиться снижения летальности у боль-
ных с тяжелым сепсисом и высоким риском смерти [41]. 
По данным В. А. Руднова и соавт. [12], применение активи-
рованного протеина С при тяжелом сепсисе и септическом 
шоке позволило снизить летальность на 6,1%. L. Vincent 
и соавт. [53] считают, что высокоэффективным иммуно-
модулирующим препаратом для лечения сепсиса является 
«Пентаглобин».

Следует отметить, что в представленном обзоре литерату-
ры мы не сочли нужным подвергнуть широкому обсуждению 
программы послеоперационного введения больных с НФ, в 
том числе относящиеся к вопросам интенсивной терапии, в 
частности, к принципам антибактериальной терапии, учи-
тывая, что эти вопросы достаточно подробно освещены в 
соответствующих источниках [5–8, 14, 18, 46].

Завершая анализ литературных источников по ключе-
вым аспектам сравнительно редкого, малоизученного, но в 
ряде случаев жизнеопасного заболевания, каким является 
НФ, авторы надеются, что данный обзор внесет свою лепту 
в информационный вакуум по указанной проблеме и позво-
лит расширить кругозор практических врачей «первого 
контакта», от которых в основном зависит своевременная 
диагностика этого тяжелого заболевания.
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