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 Хирургия должна быть ремеслом, но есть 
область, где она является наукой: где она ста-
рается углубить вопросы патологии.

Р. Лериш

Вв е д е н и е . Некротизирующий фасциит 
(НФ) — одна из разновидностей большой группы 
хирургических инфекций мягких тканей, вызы-
ваемых Streptococcus pyogenes или смешанной 
микробиотой, морфологическую основу кото-
рой составляет некроз поверхностной фасции 
и подкожной клетчатки. Клиническое течение 
НФ в формате сепсиса отличается особой тяже-
стью и сопровождается высокой летальностью 
(от 50 до 75 %) [19]. Впервые клиническая кар-
тина НФ была описана американским врачом 
J. Jones в 1871 г. и названа им госпитальной 
гангреной. Дефиниция «некротизирующий фас-
циит» введена В.Wilson в 1952 г. [27] у больных с 
клинической картиной эндотоксикоза и главного 
патогенетического признака — некроза поверх-
ностной фасции. Частота НФ в США — 500–1500 
наблюдений в год. В зарубежной периодической 
печати опубликованы многочисленные отдельные 
наблюдения и обзорные статьи, в которых под-
черкивается необходимость ранней диагностики 
заболевания и срочной агрессивной хирургии, как 
безальтернативного пособия для предотвращения 

летального исхода, основу которого составляет 
тяжелый сепсис, завершающийся развитием поли-
органной недостаточности (ПОН) [18, 20, 21]. 
В отечественной научной литературе публикации 
более редки. Самая ранняя из них опубликована в 
журнале «Хирургия» за 1975 г. [12] и следующая 
за ней статья Н. А. Бубновой и С. А. Шляпнико-
ва [2], предопределившими нашу публикацию в 
«Вестнике хирургии» за 2005 г. [6] и монографию 
«Некротизирующий фасциит» [7], в которой изло-
жены патогенетическая и патоморфологическая 
характеристика данного заболевания и подчеркну-
та необходимость достаточной осведомленности 
врачебного состава о НФ, клиническое течение 
которого характеризуется необычайной остротой 
развития критического состояния и тяжелыми 
исходами в сравнении с другими моделями эндо-
токсикоза (перитонит, ожоги, тяжелая травма 
и др.) (таблица).

В предисловии к этому изданию нами было 
отмечено, что осведомленность практических 
врачей о НФ крайне низка, что служит основ-
ной причиной запоздалой диагностики, поздних 
сроков госпитализации и оперативного лече-
ния, которое по своему характеру должно быть 
срочным и «агрессивным», исходя из анализа 
собственных достаточно значимых по числу 
клинических наблюдений (59 пациентов) и стати-
стических дан ных зарубежных источников. Так, 
в группе па циентов, описанных Е. Felly в 1998 г., 
из 29 оперированных через 24 ч от начала забо-
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левания летальность составила 6 %, в другой же 
группе из 12 больных, оперированных в более 
поздние сроки, летальность достигла 25 %. Кли-
нические признаки болезни (шок, некроз кожи, 
буллы и потеря чувствительности кожи) были 
отмечены у 76 % больных в 1-й группе и у 25 % — 
2-й. Тонкоигольная биопсия с окраской материала 
по Граму была положительной в 80 % в 1-й группе 
и в 25 % — во 2-й.

По данным многих авторов, поздняя диагно-
стика НФ регистрируется у 75 % больных, что 
обусловлено двумя факторами: 1) отсутствием 
специфических симптомов; 2) недостаточной 
осведомленностью врачей о сравнительно ред-
ком, практически новом заболевании. В данном 
контексте как никогда к месту звучат слова, 
припи сываемые И. И. Грекову: «Чтобы поста-
вить диагноз болезни, надо о нем вспомнить». 
И тем не менее, случаи забывчивости о заболе-
вании, именуемом некротизирующим фасциитом, 
встречаются не так редко.

Мат ери а л  и  ме т о ды . В качестве конкретно-
го примера приводим краткое изложение клинического 
наблюдения, в котором один из авторов данной статьи был 
рецензентом истории болезни.

Пациент С., 66 лет, был доставлен в одну из больниц 
скорой помощи с диагнозом правосторонняя нижнедолевая 
пневмония. Длительность заболевания 4 дня. Жалобы при 
поступлении на повышение температуры тела до 39 ºС, 
кашель, боли в правом бедре, лейкоцитоз 14×109/л. Из анам-
неза известно, что 30 лет тому назад перенес перелом шейки 
правого бедра, осложнившийся после операции остеомиели-
том, проведенное лечение закончилось выздоровлением со 
стойкой и длительной ремиссией. Страдает сахарным диабе-
том II типа, ИБС, в 2011 и 2012 г. произведено стентирование 
коронарной артерии. Осмотрен терапевтом. При рентге-
носкопии грудной клетки свежих инфильтративных 
изменений в легких не обнаружено. Диагноз пневмонии снят. 
В биохимическом анализе отмечена гипер билирубинемия 
(155 мкмоль/л). При УЗИ брюшной полости выявлена желч-
нокаменная болезнь (ЖКБ). При рентгенографии области 
тазобедренного сустава патологии не обнаружено. С диа-
гнозом ЖКБ госпитализирован на отделение портальной 
гипертензии, назначено антибактериальное лечение. На 2-е 
сутки от поступления появился отек правого бедра, подтверж-
денный УЗИ мягких тканей. Лейкоцитоз возрос до 25×109/л 
со сдвигом палочкоядерных до 30 %. На 3-и сутки — повтор-
ный консилиум. Диагностирована флегмона мягких тканей 
бедра. Больного в тяжелом состоянии переводят в стационар 
для лечения больных с гнойными заболеваниями, в котором 
производится срочная операция — вскрытие абсцесса мяг-
ких тканей. На следующий день наступил летальный исход, 
причиной которого явилась ПОН (сердечно-сосудистая, 
дыхательная, печеночно-почечная энцефалопатия) как след-
ствие тяжелого сепсиса на основе НФ II типа.

Краткое послесловие к представленному клиническо-
му наблюдению состоит в том, что описанные признаки 
заболевания были достаточными для постановки правиль-
ного диагноза, не было только одного — анализа имевшего 

место важнейшего признака — нарастания эндотоксикоза 
с быстрым, почти молниеносным развитием органных дис-
функций, что столь характерно для НФ, о чем изложено 
детально в упомянутой нами монографии, а также других 
приводимых источниках [23, 24]. При этом четко просле-
живается зависимость летальных исходов с задержкой 
оперативного вмешательства, которое должно быть ранним.

Ре з у л ь т а ты  и  о б с ужд ени е . Так, в 
группе из 18 пролеченных нами больных у 16 
пациентов летальный исход наступил в ранние 
сроки от одного дня до 3–4 от начала заболевания, 
причем у подавляющего числа из них зона некроза 
была значительной по площади.

В основе тканевой гипоксии при сепсисе лежит 
тромбоз микроциркуляторного русла (теория 
R. Hardaway [22]), обусловленный диссемини-
рованным внутрисосудистым свертыванием крови 
(ДВС-синдромом) [8, 11] и развившемся на этой 
основе внутрисосудистого тромбоза эндотелиаль-
ных клеток и фасций (рис. 1).

Быстрота развития некроза обусловлена 
обширной зоной сосудистого региона и свое-
образной архитектоникой сосудистой сети 
поверхностной фасции, состоящей из коллагено-
вых и эластических волокон [13, 20], создающих 
условия жесткого герметизма микрососудистой 
сети фасциальных структур. Это предрасполагает 
к реализации феномена сдавления сосудов отеком 
околососудистой клетчатки по аналогии с гаверсо-
выми каналами костной ткани при остеомиелите. 
Данная трактовка патогенеза остеомиелита была 
сформулирована нами в 1977 г. Ее текст звучит 
следующим образом: «… в основе остеонекроза 
при остеомиелите лежит не внутрисосудистое 
нарушение кровообращения (тромбом, эмболом), 
а внутрисосудистая окклюзия посредством сдав-
ления сосудов, проходящих в гаверсовых каналах 
воспалительным инфильтратом»[4].

И тем не менее, нельзя не отдать предпочте-
ния автору теории микрососудистых нарушений 
при сепсисе, известному исследователю данного 
направления R. Hardaway (1962–1965 гг.), опу-

Показатели летальности у больных 
с критическими состояниями 

(по данным СПбНИИ скорой помощи 
им. И. И. Джанелидзе)

Нозологическая форма Летальность, %

Ожоги 8–12

Шокогенная политравма 14–16

Деструктивный панкреатит 15–20

Абдоминальный сепсис 40

Некротизирующий фасциит I типа 52

Некротизирующий фасциит II типа 
с молниеносным клиническим течением

100
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Рис. 1. Схема развития тромбоза микрососудов фасции 
и уровневая классификация мягких тканей 

(по D. Ahrenholz) [цит. по 24]

Рис. 3. Внешний вид НФ у больной Н., 65 лет: 
отек, умеренная гиперемия, петехии

Рис. 2. НФ передней и боковой стенки живота 
у больной В., 20 лет, во время операции.

а — доступы; б — иссечение

Рис. 4. НФ мошонки (гангрена Фурнье) у больного К., 
69 лет: давность заболевания 20 ч.

а — внешний вид мошонки; б — аутопсия: тромбы в сосудах

а а

б б
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бликовавшему множество работ на данную тему, 
в которых он привел доказательства гиперкоагу-
ляции в механизме нарушения микроциркуляции 
с развитием системной гипоксии, морфологи-
ческой составляющей некроза тканей. Однако в 
его работах не были освещены вопросы, касаю-
щиеся тонких механизмов патогенеза с участием 
в этом процессе роли цитокинов, что стало воз-
можным после опубликования материалов, 
ставшими достоянием медицинской обществен-
ности после проведенной в 1991 г. Чикагской 
согласительной конференции и тех публикаций, 
которые она инициировала. И в этом выдающаяся 
заслуга принадлежит R. Bone [17], основополож-
нику современной теории патогенеза сепсиса и 
создателя нового направления в здравоохране-
нии — медицины критических состояний.

В настоящее время можно с уверенностью 
утверждать, что патогенез НФ основан на при-
знании ведущей роли бактериемии, запускающей 
коагуляционный каскад с исходом в генерали-
зованный тромбоз микроциркуляторного русла 
фасций, определяющий развитие некротических 
процессов в тканях. В подавляющем большинстве 
неотложных состояний с манифестацией сепсиса 
патогеном является антиген микробного генеза — 
эндотоксин грамотрицательного стрептококка А 
(липополисахарид). Однако к агрессивным факто-
рам, запускающим развитие синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО), относятся и дру-
гие компоненты, в роли которых могут быть 
тканевые антигены (при тяжелой механической 
травме, ожогах), пептидогликаны, тейхоевая кис-
лота, стафилококковый протеин А, экзотоксины 
(яды), ферменты (при остром панкреатите). На 
генерализованное воздействие патогена срабаты-
вает механизм срочной адаптации, эволюционно 
выработанный и получивший название ССВО. 
Основными компонентами его являются провоспа-
лительные цитокины (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α), 
длиннодистантные эффекты которых проявляют-
ся активацией нейтрофилов, что сопровождается 
адгезией ИЛ-8 к эндотелиальным клеткам. Обра-
зующийся при этом тромбопластин активирует 
коагуляционный каскад через механизм индукции 
факторов VIIIa и Vа [19], что приводит, в конеч-
ном итоге, к образованию фибринного сгустка, 
нарушающего перфузию фасций с исходом ее в 
некроз.

Кроме фактора гипоксии, в развитии некроза 
эндотелиальных клеток играет роль также фак-
тор реперфузии, осуществляемый супероксидами, 
агрессивное действие которых на клетку превы-
шает в 3–4 раза результативность ишемического 
воздействия. Основу данного феномена обеспе-

чивают супероксиды, появляющиеся вследствие 
трансформации гипоксантина, образовавшегося 
в ишеминизированных тканях под воздействием 
молекулярного кислорода [15, 16].

Обобщая сказанное, можно постулировать 
следующее: эндотоксинассоциированное повреж-
дение сосудов, являясь универсальной реакцией 
организма на внутрисосудистую микробную или 
токсогенную инвазию, выработанной в процессе 
эволюции, приводит к органной (полиорганной) 
недостаточности через механизм тканевой гипо-
перфузии и последующей за ней реперфузии, 
деструктивным изменениям эндотелиальных 
клеток органов, а также фасциальных струк-
тур. Таков генез морфологических изменений 
поверхностных фасций, обуславливающих клини-
ческую картину тяжелого, бурно развивающегося 
эндотоксикоза (сепсиса) с манифестацией ПОН. 
Особая тяжесть клинических проявлений НФ в 
отличие от других моделей сепсиса (см. табли-
цу), по нашему мнению, обусловлена развитием 
некроза тканей на больших площадях, как в свое 
время указывали С. М. Белоцкий и В. А. Карлов 
[1], полагая, что тяжесть эндотоксикоза напря-
мую зависит от площади некроза и связанной с 
этим интенсивной резорбцией токсинов в крово-
ток. Данный факт заслуживает быть отмеченным 
еще и потому, что он имеет принципиальное 
значение для выбора оптимального оперативного 
приема у больных с НФ — не рассечение тканей, 
которое не может быть признано радикальным 
методом, а иссечение всего некроза с обязатель-
ной санирующей некрэктомией через 12 ч. Данная 
рекомендация должна быть отнесена к золотому 
правилу лечения больных с НФ.

Из вышеизложенного в тексте статьи вытека-
ет, что успех излечения при НФ, протекающего в 
острой или острейшей форме прогрессирующего 
эндотоксикоза, зависит от своевременно постав-
ленного диагноза, быстрой госпитализации 
больного в хирургический стационар с хоро-
шо налаженной службой реанимации, а также 
срочной и агрессивной хирургии. Это основопо-
лагающие критерии, обуславливающие основу 
успешного лечения, которое представляет само по 
себе многотрудную задачу, связанную с обширно-
стью зон некротических изменений мягкотканых 
структур, быстротой нарастания тяжелых клини-
ческих проявлений в формате тяжелого сепсиса с 
исходом в ПОН — причины высокой летальности.

В заключение данной работы мы вновь воз-
вращаемся к вопросу, поставленному во главе 
статьи, послужившей поводом к повторному 
обсуждению проблемы некротизирующего фас-
циита: в чем причины запоздалой диагностики НФ 
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и как добиться снижения летальности при данном 
заболевании.

По сути своего патоморфоза НФ представляет 
собой влажную гангрену, не имеющей аналога в 
неотложной хирургии. Лечение таких больных 
должно проводиться в многопрофильных стацио-
нарах с наличием опытных реаниматологов, ибо 
сама по себе эта патология является реанимато-
логической и в высшей степени высокозатратной. 
А начинаться она должна в формате срочного 
и агрессивного вмешательства, которое весьма 
часто требует повторной санирующей операции.

В собственной практике одной из наших паци-
енток 20 лет было произведено около 20 операций 
по удалению обширных и рецидивирующих зон 
некроза (рис. 2), в результате все фасциальные 
участки передней брюшной стенки, поясницы и 
бедер были последовательно иссечены, что при-
вело, в конечном итоге, к ее выздоровлению, хотя 
в литературе описаны случаи поздних рецидивов 
заболевания, что обусловлено так называемой 
персистирующей ПОН [14].

Категория понятия «срочность» по отноше-
нию к больным с НФ, касается ли это диагностики 
или лечения, должна быть молниеносной и изме-
ряться не сутками, а часами.

В качестве примера сошлемся на самое последнее кли-
ническое наблюдение пациентки С., 53 лет, когда на наших 
глазах в течение 8 ч внешние признаки НФ (отек, краснота, 
боли) распространились от верхней части бедра до голе-
ностопного сустава (вниз) и вверх до поясничной области, 
иссечение некроза произведено из 4 разрезов. Интенсивная 
целенаправленная терапия, проведенная в реанимационном 
отделении с использованием всех средств в течение 1 сут, 
оказалась безуспешной, и летальный исход наступил от необ-
ратимого молниеносно протекающего септического шока. 
При аутопсии диагноз НФ подтвержден, причем некроз обна-
ружен не только фасциальных образований, но и мышц.

Это наблюдение можно квалифицировать как 
фульминантную форму сепсиса [16, 25, 27].

Клиническая основа обуславливается сло-
же нием полиморфологических слагаемых 
за бо левания, когда площадь некротических тканей 
не огра ничивается одним участком, а прибавляется 
дру гими зонами, что и служит, в конечном итоге, 
причиной фатального исхода НФ. Наши наблюде-
ния подтверждают результат, представленный в 
публикации J. Loudon [25], и отвечают позитивно 
на вопрос, сформулированный в названии статьи 
Э. Г. То пу зова [16], которая посвящена остро-
му панкреатиту, т.е. мы считаем оправданным 
использовать понятие «фульминантный» в клини-
ческой терминологии критических состояний.

В заключительной части данного раздела 
мы вновь возвращаемся к главному вопросу: в 

чем причины запоздалой диагностики некроти-
зирующего фасциита и как снизить высокую 
летальность при данном заболевании?

На первую часть вопроса, как свидетельству-
ет содержание настоящей работы, ответ звучит 
однозначно и категорично — недостаточная осве-
домленность врачей не только догоспитального, 
но и госпитального этапа о сравнительно редком, 
практически новом заболевании. Это факт, кото-
рый трудно опровергнуть. Можно ли изменить 
данную ситуацию в лучшую сторону? В ответе на 
данный вопрос мы столь же категоричны, но при 
непременном условии — необходимости неспеш-
ного аналитического осмысления клинических 
признаков заболевания, которые практически 
являются достаточными для формулирования 
правильного диагноза, тем более, что оно не отно-
сится к категории очень редких, экзотических по 
своему происхождению и течению.

Прежде всего, это заболевание инфекцион-
ное, т. е. имеет конкретный первоисточник, и 
как всякое инфекционное заболевание клини-
чески проявляется высокой температурой тела, 
достигающей 39 ºС. Второй важный признак, 
проявляющийся при повышении температуры 
тела, — это боль в том или ином участке тела 
(конечности, туловище), источником которой 
является отек мягких тканей, сдавливающий нерв-
ные окончания. Отек мягких тканей, занимающий 
довольно значительный регион, и локальная 
болезненность сочетаются с гиперемией кожи, 
которая в отличие от рожистого воспаления не 
столь яркая (рис. 3), а при локализации на мошон-
ке (гангрена Фурнье) приобретает черный цвет 
вследствие ее некроза (рис. 4).

Перечисленные выше признаки заболевания 
(симптомы) укладываются в банальное понятие 
«флегмона» или «рожа». И так поступают неко-
торые врачи, принимающие участие в диагностике 
заболевания. И нередко ошибаются. Причем эта 
ошибка становится в ряде случаев роковой, как 
случилось с пациентом, представленном в крат-
ком изложении в начале данной статьи. Ну, а если 
принять позу роденовского мыслителя (а можно и 
без этого), то вырисовывается главный специфи-
ческий симптом, который приобретает грозный 
характер синдрома и который не бывает ни при 
роже, ни при флегмоне. Этот синдром именуется 
эндотоксикозом с проявлением ПОН, механизм 
которой был изложен выше и который именуется 
«критическим состоянием». Разумеется, в усло-
виях стационара диагноз уточняется с помощью 
различных методик (УЗИ мягких тканей, тон-
коигольная пункция, криобиопсия поверхностной 
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фасции, рентгеновское исследование), но это уже, 
говоря банально, другая история.

В обширной клинической практике по неот-
ложной хирургии (при сепсисе, остеомиелите, 
некротизирующам фасциите и других заболе-
ваниях) мы не могли не обратить внимание, что 
они имеют сходные признаки развития крити-
ческого состояния с исходом в сепсис и ПОН. 
Подвергнув осмыслению этот факт, мы в конеч-
ном итоге пришли к пониманию того, что основа 
его заложена в эволюции живой системы, отра-
батывающей механизмы защиты организма от 
агрессивного воздействия факторов внешней и 
внутренней среды, обеспечивающие выживание 
особи в случаях реальной угрозы со стороны 
агрессивного начала, моделями которой являются 
травма (механическая и ожоговая, микробное и 
тканевое воздействие, яды, чужеродные вещества, 
ферментемия и другие факторы, ведущие к ткане-
вой ишемии и последующей реперфузии) [5].

У живой системы набор механизмов защиты 
невелик: или отторжения (у простейших), или 
отграничение с отработкой естественной иммун-
ной реакции организма в формате системного 
ответа на воспаления. У высокоорганизованной 
живой системы в процессе эволюции вырабо-
тан наипростейший механизм, отграничивающий 
генерализацию опасного для жизни агрессивного 
начала в виде эндотоксина, что обеспечивается 
тромбообразованием микроциркуляторного русла 
на основе диссеминированной внутрисосудистой 
коагуляции, имеющей место как при травме, так 
и при других разновидностях внутрисосудистой 
инфекции, включая НФ.

Полученный нами результат лечения 59 паци-
ентов с летальным исходов у 19 (32 %), разумеется, 
нельзя отнести к разряду позитивного достиже-
ния, что объясняется разными причинами, главная 
из которых состоит в том, что, во-первых, наш 
опыт оказался первопроходческим, а во вторых, 
у большинства умерших пациентов заболевание, 
манифестированное тяжелым сепсисом, проте-
кало в молниеносном (фульминантном) формате.

Успех же лечения зависит от своевременной 
срочной операции, характер которой оценивается 
понятием «агрессивной хирургии», заключаю-
щейся в иссечении некроза и открытом ведении 
раны с последующей санирующей операцией 
через 12–24 ч и интенсивной терапией в усло-
виях реанимационного отделения. Рассечение 
тканей, прием недавнего прошлого, должен быть 
исключен из арсенала современного хирурга при 
лечении больных с НФ.

К статье мы делаем следующие при мечания. 
В своей работе мы используем технологию 

эм пирического обобщения, предложенную 
В. И. Вер надским [3], позволяющую формулиро-
вать фундаментальные выводы при многомерных 
составляющих. Мы не подвергли обсуждению 
вопросы послеоперационного ведения больных с 
НФ, в том числе относящиеся к антибиотикотера-
пии и технологии интенсивного лечения, отсылая 
чи тателей к нашей монографии [6], в которой 
дан ный раздел написан опытным реаниматологом.

Выв о ды . 1. Некротизирующий фасци-
ит по своему клиническому течению и исходам 
хирургического лечения является одной из самых 
тяжелых моделей — медицины критических 
состояний [9, 10].

2. Трудности диагностики некротизирующего 
фасциита обусловлены недостаточной осведом-
ленностью врачей об этом сравнительно редком 
заболевании, не имеющем специфических кли-
нических признаков. Наиболее частой врачебной 
ошибкой при этом является недостаточное осмыс-
ление клинического проявления заболевания 
тяжелого сепсиса с прогрессивно развивающей-
ся полиорганной недостаточностью — основной 
причины летального исхода.

3. Оптимальным методом лечения больных с 
некротизирующим фасциитом является срочная 
и «агрессивная» хирургия с открытым ведением 
раны и интенсивной терапией в условиях реани-
мационного отделения.

4. Рассечение тканей у больных с некро-
тизирующим фасциитом не имеет права быть 
использованным в качестве оправданного опера-
тивного приема.
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The article reports the questions, which are associated with 
the interpretation of disease pathogenesis. The data are based on 
an analytical generalization of the follow-up study of 59 patients 
with necrotizing fasciitis in 2003–2011. The main component is 
stressed: disorders of microcirculation of superficial fascia as a 
result of thrombosis on basis of the hypercoagulation with out-
come to necrosis, which was accompanied with POI syndrome, 
which manifested with severe form of sepsis (Hardaway theory) 
and can be considered as main cause of fatal outcome. The cause 
of high lethality is the not timely diagnostics and late performed 
operation.
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