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Исходя из морфофункциональ-
ного состояния тканей и патоген-
ности микроорганизмов, а также
методов рассечения (обычный
скальпель, электронож, лазер)
и техники закрытия раны (очень
важно не оставлять «мёртвого»
пространства!), критическое чис-
ло микроорганизмов может ши-
роко варьировать, в основном,
в сторону снижения [1, 38].

Чтобы каким-то образом
спрогнозировать возможное раз-
витие раневой инфекции, целе-
сообразно учитывать 4 типа
градации ран (и, соответственно,
операций): чистые, условно-
чистые, контаминированные

и грязные. К сожалению, дан-
ная классификация очень услов-
на, поскольку не отражает ни
патофизиологических и морфо-
функциональных изменений
в тканях, ни сопутствующих
системных нарушений, однако
она позволяет ориентироваться
в большом разнообразии ран
и заранее спланировать превен-
тивные лечебные мероприятия.

Сложно классифицировать
предпосылки, состояния и забо-
левания, способствующие воз-
никновению раневой инфекции,
но, помимо градации ран (и опе-
раций) по «чистоте», также важ-
но помнить некоторые очень

ВВЕДЕНИЕ

Рациональное лечение ран –
одна из наиболее острых и слож-
ных проблем, эффективное ре-
шение которой будет искать еще
не одно поколение врачей. Изме-
няющиеся представления о ране-
вом процессе, динамичное раз-
витие хирургии и антимикроб-
ной химиотерапии постоянно
предъявляют новые требования
к алгоритмам лечения раневой
инфекции.

Известно, что раневой про-
цесс разделяется на три основ-
ные фазы: фаза расплавления
некротизированных тканей и
очищения раны, фаза регенера-
ции (образования грануляцион-
ной ткани) и фаза рубцевания.
В каждой из этих фаз возможно
развитие раневой инфекции.
Патогенез раневого процесса,
описываемый как взаимодейст-
вие локальных и системных ре-
акций, на сегодняшний день
окончательно не выяснен.

Термин «раневая инфекция»
– собирательное понятие, вклю-
чающее в себя разнообразные
проявления инфекционного про-
цесса (часто полимикробной
этиологии), возникшего вследст-
вие механического или трофи-
ческого повреждения покровных
тканей.

На пути бактерий, внедряю-
щихся в покровные ткани, стоит
несколько барьеров, основные
из которых – это слой безъядер-

ных клеток (роговой слой), мест-
ный температурный градиент
на границе “покровная ткань –
внешняя среда”, местные меха-
низмы иммунной защиты, а так-
же физиологический уровень рН
и выделяемые железами физио-
логические жидкости [34, 37,
48]. Фактор раны нивелирует
практически все защитные
барьеры, создавая «входные во-
рота» для микроорганизмов.
Бактериальное обсеменение ра-
ны может произойти на различ-
ных этапах, поэтому принято
разделять первичное бактери-
альное загрязнение, когда мик-
робы попадают в рану непосред-
ственно в момент нанесения
травмы, и вторичное, связанное
с нарушением правил асептики
при различных манипуляциях
(перевязки, замена дренажей
и др.). Однако трудно делать
прогноз, разовьется инфекцион-
ный процесс или нет. В случае,
когда микробная контаминация
«перевесит» определенный кри-
тический уровень (который яв-
ляется величиной относитель-
ной, тесно связанной с функцио-
нальным состоянием поврежден-
ных тканей и патогенностью
представленной микрофлоры),
в ране развивается инфекцион-
ный процесс [21]. Классической
работой Дж. Александер и Р. Гуд
[1] установлен критический
уровень количества микроорга-
низмов на 1 г ткани, равный
105–106 микробных тел (рис.).
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Рис. 1. Критическое количество микробных тел на 1 г ткани, необходимое

для развития инфекционного процесса (по Дж. Александер, Р. Гуд, 1974)



Нозокомиальные раневые
инфекции – проблема, остро
стоящая перед специалистами
хирургических стационаров.
По данным статистики, в России
раневые инфекции прочно зани-
мают третье место в структуре
всех нозокомиальных инфекций.
Спектр возбудителей крайне ва-
риабелен и зависит от 1) харак-
тера перенесенной операции,
определяющего степень и коли-
чество поврежденных барьеров
(кожа, слизистые, ЖКТ, МВП
и др.); 2) микрофлоры отделе-
ния; 3) сопутствующей патоло-
гии, имеющейся у пациента
(прежде всего, сахарный диабет
и нейтропения); 4) местных из-
менений, на фоне которых
развилась инфекция (пролежне-
вые язвы, окклюзионные заболе-
вания артерий нижних конеч-
ностей, ожоги и др.) [29]. Особен-
ностью нозокомиальных раневых
инфекций является высокая час-
тота встречаемости резистент-
ных ко многим антибиотикам
возбудителей, что, в свою оче-
редь, определяет особенности
лечения.

В целом, преобладающими
возбудителями являются грам-
положительные кокки, среди
них – S. aureus и коагулазо-нега-
тивные стафилококки. Источни-
ками инфекции могут быть как
кожа самого больного (транзи-
торная – S. aureus и облигатная
флора), так и экзогенные источ-
ники (например, резервуаром

S. aureus или S. pyogenes являют-
ся медицинские работники или
больные; «легкость» внутригос-
питального заражения S. aureus
объясняется, в частности, коло-
низацией верхних дыхательных
путей и, следовательно, аэроген-
ной диссеминацией). Актуальной
проблемой остается широкое
распространение раневых ин-
фекций, особенно среди ожого-
вых больных, вызванных MRSA.

Примечательно, что среди
всех нозокомиальных инфекций,
вызванных грамотрицательными
возбудителями, на долю инфек-
ций кожи и мягких тканей при-
ходится 33 % [6]. Грамотрица-
тельные бактерии – важнейшие
возбудители раневой инфекции
в абдоминальной хирургии, ги-
некологии, онкологии и акушер-
стве; внимания заслуживают
представители Enterobacteria-
ceae – E.coli, Enterobacter spp.,
Proteus spp., Acinetobacter spp., a
также Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella spp. и неспорообразу-
ющие грамотрицательные анаэ-
робы. Резервуары полирезистен-
тных грамотрицательных бакте-
рий – ожоговые отделения, отде-
ления гнойной хирургии, отде-
ления реанимации и интенсив-
ной терапии. Особое отношение
сложилось к представителям
Bacteroides spp., особенно Bac-
teroides fragilis. Эти анаэробные
грамотрицательные бактерии
проявляют сравнительно низкую
вирулентность, но, будучи со-

простые факторы риска инфек-
ционных осложнений в хирур-
гии [21]:

– наличие у больного очагов
хронической инфекции;

– значительный интервал меж-
ду предоперационной подго-
товкой кожи (бритье и т.д.)
и собственно хирургической
процедурой;

– особенности хирургической
операции (вскрытие просветов
полых органов, особенно толс-
той кишки, и т.д.);

– степень повреждения тка-
ней;

– адекватность дренирования
раны;

– техника наложения повязок
и перевязочный материал;

– игнорирование правил
асептики;

– нарушение правил ПХО
раны – частичная некрэктомия,
неадекватные туалет и санация
раны, раннее или необоснованно
отсроченное ушивание.

ЭТИОЛОГИЯ РАНЕВОЙ ИНФЕКЦИИ

Путей и источников возник-
новения раневой инфекции опи-
сано немало. Основные из них
–это прямой, контактный и воз-
душно-капельный пути передачи
инфекции, а также эндоген-
ное инфицирование (основные
источники последнего – кожа
и ЖКТ больного).

Раневые инфекции можно
разделить на две большие груп-
пы – внебольничную и нозоко-
миальную (табл. 1).
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Таблица 1

Внебольничные и нозокомиальные формы раневой инфекции

ВВннееббооллььннииччнныыее ННооззооккооммииааллььнныыее

Раневая инфекция "случайных" ран
(в том числе открытые переломы)

Укусы животных

Укусы насекомых

Укусы человека

Раневые инфекции после в/м или в/в
введения различных препаратов (в том
числе наркотических)

Раневые инфекции при наличии
фактора экспозиции в особых
условиях (инфекции, ассоциированные
с водой)

Послеоперационные раневые инфекции

Инфекции ожоговых ран

Пролежни

Раневые инфекции после инвазивных
процедур (установка внутривенных
катетеров и др.)



прошедшего с момента ранения,
видов и объемов хирургической
помощи, которая была оказана
пострадавшему и др. При пер-
вичной обработке в посевах
из свежих ран в подавляющем
большинстве случаев высева-
ются грамположительные кокки
(в основном, Staphylococcus spp.,
являющиеся комменсалами) [9].
Достоверно установлено, что в
процессе лечения происходит
значительное изменение харак-
тера раневой микрофлоры; в ос-
новном наблюдается смещение
от доминирования грамположи-
тельных кокков к преобладанию
грамотрицательных аэробов [19].
Таким образом, в процессе ста-
ционарного лечения случайных
ран уличная микрофлора сме-
няется на нозокомиальную.
По мнению ряда отечественных
авторов [2], возбудителями гной-
ной инфекции травматических
ран является не «уличная» фло-
ра, попавшая в рану при бакте-
риальном загрязнении, а госпи-
тальная, проникающая при
несоблюдении правил асептики
в ходе хирургической обработ-
ки, выполнения перевязок и т.д.
Такого же мнения придержива-
ются И.И. Колкер с соавт. [4]:
уже при первичных исследова-
ниях гнойных посттравматичес-
ких ран в 60 % случаев высева-
ются ассоциации стафилококков
и стрептококков с грамотрица-
тельными аэробами (при этом
в 30 % – синегнойная палочка).

Но нельзя недооценивать грам-
положительные кокки и, прежде
всего, S. aureus, поскольку в по-
следнее время внебольничные
случаи инфекций, вызванных
метициллинрезистентным ста-
филококком, встречаются все
чаще [16, 17]. Поскольку основ-
ные действенные анти-MRSA
антибиотики – прерогатива спе-
циализированных стационаров,
во внебольничных условиях име-
ется экологическая ниша, благо-
приятствующая широкому рас-
пространению таких штаммов.
Следовательно, налицо реальная
угроза периодических вспышек
инфекций мягких тканей, вы-
званных MRSA. Нередко, особен-
но при наличии в ране некроти-
зированных тканей и полостей,
заполненных кровью или экссу-
датом, в ассоциациях бактерий
выделяются анаэробы, главным
образом Bacteroides fragilis
и Bacteroides spp., а также (в зави-
симости от локализации раны)
Fusobacterium spp. и грамполо-
жительные анаэробные кокки,
в основном Peptostreptococcus
spp. и Peptococcus spp. Доказана
роль аэробно-анаэробных ассо-
циаций в развитии тяжелых нек-
ротизирующих форм раневой
инфекции [20, 36, 37].

Согласно G. Moran и D. Talan
[41], в практике специалиста (как
в амбулаторной, так и в экстрен-
ной стационарной хирургии)
чаще всего приходится сталки-
ваться с раневой инфекций, рас-

ставляющими полимикробной
флоры, вместе с аэробными бак-
териями демонстрируют выра-
женный синергизм [42]. Иссле-
дование этого феномена не за-
кончилось, но уже сейчас ясны
некоторые моменты: во-первых,
в присутствии грамотрицатель-
ных неспорообразующих анаэро-
бов резко угнетается фагоцитоз
бактериальных клеток; во-вто-
рых, наблюдается супрессия про-
дукции интерлейкинов; и в-тре-
тьих, вырабатываются особые ме-
диаторы, повреждающие клетки
различных органов-мишеней [12].
Частота встречаемости важней-
ших возбудителей раневых ин-
фекций отражена в табл. 2.

В целом, для этиологии нозо-
комиальной раневой инфекции
характерна определенная взаи-
мосвязь с микробным пейзажем
отделения, где находится боль-
ной: вероятно, любой микро-
организм (микроорганизмы),
попавший в рану, становится
потенциальным возбудителем
заболевания.

Этиология инфекционных
осложнений случайных ран
(в эту категорию включены
раны, полученные в быту,
на производстве, а также улич-
ная и боевая травмы) крайне раз-
нообразна и зависит от механиз-
ма травмы и ранящего снаряда,
обстоятельств травмы, времени,
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Таблица 2

Важнейшие возбудители послеоперационных раневых инфекций

ВВооззббууддииттеелльь ЧЧаассттооттаа  ввссттррееччааееммооссттии,,  %%

S. aureus 20

Коагулазо-негативные стафилококки 14

Энтерококки 12

E. coli 8

Pseudomonas aeruginosa 8

Enterobacter spp. 7

Proteus mirabilis 3

Klebsiella pneumoniae 3

Streptococcus spp. 3

Candida albicans 3

Стрептококки группы D 2

Другие грамположительные аэробы 2

Bacteroides fragilis 2



(имеется в виду не столько сама
рана, сколько массивная девита-
лизация окружающих тканей
вследствие раздавливания и глу-
бины поражения). От 4 до 25 %
укушенных ран нагнаивается;
первые симптомы инфекцион-
ного процесса появляются спус-
тя сутки после повреждения.

Особенностями кошачьих уку-
сов являются точечные, колотые
раны, в которых в 30–50 % слу-
чаев развивается инфекцион-
ный процесс [22], клинически
проявляющийся уже через
12 часов [52].

Бактериология ран после уку-
сов кошек и собак своеобразная
и чаще всего полимикробная –
при бактериологическом иссле-
довании в среднем высеваются
до 5 возбудителей, при этом
от 50 до 63 % – это аэробно-ана-
эробные ассоциации [52]. Важ-
ная роль в возникновении и тече-
нии инфекционного процесса
принадлежит Pasteurella spр.,
в основном P. multocida и
P. canis, которые служат причи-
ной раневой инфекции в 20–75 %
случаев. Pasteurella spр. вызы-
вают характерные вялотекущие
абсцессы, лимфангит и регио-
нарный лимфаденит (возможно
даже на фоне чистой раны).

Среди других возбудителей,
часто выделяемых из укушенных
ран, внимания заслуживают
Staphylococcus aureus и Strepto-
coccus mitis, Moraxella spp., Cory-
nebacterium spp. и Neisseria spp.

Потенциальную угрозу представ-
ляют Bergeyella zoohelcum и
Capnocytophaga spр. Анаэробы
довольно редко выделяются в
монокультуре, но более чем в по-
ловине случаев они являются
составляющими микробных ассо-
циаций. Обычно это Fusobacte-
rium spp., Bacteroides spp., Por-
phyromonas spp. и Prevotella spp.
[52].

Ряд авторов указывает на
возможную этиологию осложне-
ний укушенных ран. Так, Pas-
teurella spp. чаще других вызы-
вает бактериемию и инфекции
ЦНС; Capnocytophagia canimor-
sus – возбудитель сепсиса, ин-
фекционных поражений почек,
эндокардита и провоцирует
ДВС-синдром [46].

Укусы человека ассоциируют-
ся с высокой частотой инфекци-
онных осложнений (более поло-
вины из них наносятся при
драках, спортивной борьбе и
в 15-25 % – при сексуальных
контактах) [35, 45]. Самая частая
локализация повреждений – это
кисти рук. Возбудители раневой
инфекции крайне разнообразны
(преобладает смешанная микро-
флора), но чаще всего высевают-
ся S. aureus, Staphylococcus epi-
dermidis, зеленящие стрептокок-
ки, Eikenella corrodens, Haemo-
philus influenzae и анаэробы.
Частые осложнения укушенных
ран, нанесенных человеком, –
целлюлит, глубокие флегмоны
кисти, некротизирующие формы

положенной на верхних конеч-
ностях. В подавляющем большин-
стве случаев такие пациенты
не требуют дополнительного
микробиологического исследова-
ния, поскольку достоверно
установлено, что у больных
с нормальными показателями
иммунитета основными возбуди-
телями являются S. aureus,
Staphylococcus spp., Streptococ-
cus spp.; крайне редко высевают-
ся энтеробактерии. По данным
M. Hausman с соавт. [28], S. aureus
у больных с раневой инфекцией
на верхних конечностях, особен-
но на кистях, в 50–80 %  случаев
выступает как определяющий
этиологический агент. Микро-
биологическая картина у боль-
ных с сопутствующей патоло-
гией, особенно сахарным диабе-
том, меняется в сторону смешан-
ной аэробной флоры, а у трети
пациентов удается выделить
аэробно-анаэробные ассоциации
с превалированием грамотрица-
тельных бактерий [28, 41]. Гра-
мотрицательные бактерии при-
обретают этиологическую значи-
мость также и при глубоких ко-
лотых ранах. В ряде случаев,
преимущественно у людей, зани-
мающихся сельским хозяйством
(а также флористов, садовников
и др.), из хронических очагов
раневой инфекции (колотые
раны) высеваются патогенные
грибы Sporothrix schenckii,
Microsporum spp., Trichophyton
spp. и Candida spp. [28, 41].

Этиологическая структура
гнойных ран, полученных в ходе
боевых действий, определяется,
прежде всего, смешанной микро-
флорой, при этом в ряде случа-
ев, особенно на поздних этапах
лечения, решающее значение
приобретают грамотрицатель-
ные аэробные возбудители –
представители Enterobacteria-
ceae и псевдомонады, однако
инициирующая роль по-прежне-
му принадлежит Staphylococcus
spp. Аэробные грамотрицатель-
ные бактерии, преимущественно
из семейства Enterobacteriaceae,
являясь составляющими «улич-
ной» микрофлоры, вносят «зна-
чительный вклад» в течение ра-
невого процесса у больных с тя-
желыми открытыми переломами
[10, 27, 40, 43, 47]. И, наконец,
этиология инфекций случайных
ран, проникающих в различные
полости, зависит от микрофлоры
поврежденного полого органа;
например, абдоминальные ране-
ния ассоциируются с контамина-
цией раны грамотрицательными
возбудителями из семейства
Enterobacteriaceae и анаэробами.

Особого внимания заслужи-
вают укушенные раны. Укусы
собак – наиболее распространен-
ная форма подобных поврежде-
ний (80 %), локализующаяся пре-
имущественно на конечностях.
Ввиду такого повреждающего
фактора, как высокое давление,
оказываемое зубами животного,
объем повреждений значителен
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данные поражения становятся
источником сепсиса.

ДИАГНОСТИКА РАНЕВОЙ ИНФЕКЦИИ

Собственно диагностика
раневой инфекции возможна
уже лишь на основании класси-
ческих клинических симптомов
[15, 18, 49]:

– гиперемия (эритема) вокруг
раны;

– местное повышение темпе-
ратуры;

– локализованный болевой
синдром;

– явления целлюлита вокруг
раны;

– отек;
– серозное, сукровичное или

гнойное отделяемое из раны.
Среди других важнейших

признаков следует выделить
следующие [30]:

– формирование абсцесса;
– медленное заживление ра-

ны (при отсутствии каких-либо
местных или системных неин-
фекционных факторов, замедля-
ющих репарацию);

– изменение цвета тканей
и краев раны;

– бледные, легко кровоточа-
щие при малейшей травме гра-
нуляции;

– необычные «распирающие»
боли в ране;

– необычный запах из раны;
– лизис грануляций, пленки

фибрина в каком-то участке

активно гранулирующей раны.
В идеале клинически подтвер-

жденная раневая инфекция тре-
бует дополнительно проведения
ряда параклинических исследо-
ваний. Прежде всего, это микро-
биологическая диагностика.
Простая качественная и количес-
твенная интерпретация микро-
скопии мазка из раны может ока-
заться в ряде случаев серьезным
критерием в дифференциальной
диагностике; при подозрении
на некротизирующие формы ин-
фекции или микотическое пора-
жение значительное подспорье
в распознавании нозологии
может оказать микроскопия
срезов замороженных нативных
биоптатов.

Идентификация возбудите-
лей и выбор наиболее опти-
мального антибиотика с учетом
чувствительности невозможны
без полноценного бактериологи-
ческого исследования.

Однако следует учитывать,
что исследование свежих ран до-
вольно часто сопряжено с низ-
ким процентом выделения мик-
роорганизмов; как правило,
высеваются грамположительные
кокки (Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp.). Следова-
тельно, получаемые результаты
не всегда оказываются доста-
точно информативными.

Изучение бактериологии
гнойной раны и различных
осложнений в виде абсцессов,
целлюлитов также требует при-

инфекций мягких тканей, септи-
ческий артрит, тендовагиниты
сухожилий пальцев, остеомие-
лит и, в ряде случаев, сепсис.
E. corrodens проявляет выра-
женный синергизм с грамполо-
жительными кокками в микроб-
ных ассоциациях, иногда может
быть причиной эндокардитов
и сепсиса [8, 11, 44]. Для процес-
сов, вызванных E. corrodens,
не характерно острое начало;
иногда клиническая картина
проявляется спустя 5–7 дней
после травмы.

Специфика в спектре возбу-
дителей имеется и при ранах,
нанесенных в воде открытых
водоемов, бассейнах и др. Вода
пресных озер, рек является сре-
дой обитания Aeromonas spp.,
которые могут вызвать различ-
ные поражения – целлюлит,
нагноения раны, некротизирую-
щие формы инфекций мягких
тканей, сепсис с летальностью
до 50 % случаев [32]. В полимик-
робном спектре возбудителей
гнойных ран, нанесенных в воде,
можно выделить также Edward-
sielle tarda и Plesiomonas shigel-
loides, способных вызывать
целлюлит либо некротические
поражения, особенно у лиц с им-
мунодефицитом [13, 33]. Раны,
полученные в соленой воде морей,
контаминируются Vibrio spp.,
а этиология инфекции после
травм, ассоциированных с водой
бассейнов, рыборазводных пру-
дов и аквариумов, обусловлена

Pseudomonas aeruginosa, Vibrio
spp., Aeromonas spp. и Myco-
bacterium spp. (M.marinum,
M.avium), а также представите-
лями Enterobacteriaceae [31].

И, наконец, пролежневые
язвы с типичной локализацией
на крестце, в области задних
остей подвздошной кости и боль-
ших вертелов как следствие дли-
тельного механического давле-
ния на ткани, локальной ишемии,
трофических изменений, в ряде
случаев подкрепляемых нев-
рологическими нарушениями,
нередко представляют серьез-
ную проблему для врачей отде-
лений реанимации и интенсив-
ной терапии, неврологических
стационаров и больниц сестрин-
ского ухода. Этиология пролеж-
невых язв разнообразна, чаще
всего полимикробна. Прева-
лируют кожные комменсалы:
S. aureus, Streptococcus spp.;
ввиду близости источника ки-
шечной флоры – представители
Enterobacteriacea, неспорообра-
зующие грамотрицательные ан-
аэробы (Bacteroides spp.), клост-
ридии, а также «проблемные»
грамотрицательные бактерии –
клебсиеллы и псевдомонады [51,
55]. Некротические ткани и ло-
кальная ишемия при пролежне-
вых язвах – подходящие условия
для размножения и глубокой ин-
вазии самых различных бакте-
рий; синергизм между аэробами
и анаэробами углубляет инфек-
ционное поражение; нередко
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прежде чем в результате бакте-
риологического исследования
идентифицируется возбудитель
инфекции и определится его
чувствительность к тому или
иному препарату, врач руковод-
ствуется эмпирическим выбо-
ром антибиотика. Правильно
сделанный эмпирический выбор
во многом определяет успех
последующего лечения.

Антибактериальная терапия
в н е б о л ь н и ч н ы х р а н е в ы х
инфекций

При небольших амбулатор-
ных гнойных ранах, со слабо
выраженными признаками сис-
темной реакции и общим
стабильным состоянием больно-
го, нередко имеются показания
к антибактериальной терапии.
В таких случаях назначают перо-
ральные формы антибиотиков;
универсальными препаратами
считаются ингибитор-защищен-
ные пенициллины (амоксицил-
лин/клавуланат и др.).

При случайных ранах, лока-
лизованных на конечностях,
когда вероятный возбудитель –
золотистый стафилококк, перо-
ральные формы цефалоспори-
нов (цефалексин, цефуроксим-
аксетил) или оксациллин вполне
подходят в качестве эмпиричес-
кого выбора. Доступные в на-
стоящее время современные
макролиды (кларитромицин
и азитромицин), а также фтор-
хинолоны (левофлоксацин) –

альтернативные препараты для
лечения амбулаторной раневой
инфекции.

Стационарное лечение боль-
ных со среднетяжелым течением
заболевания в ряде случаев тре-
бует парентеральной терапии;
выбор следует остановить на
препаратах, активных, в первую
очередь, в отношении грамполо-
жительной флоры – цефазолин
(Нацеф) или оксациллин в ком-
бинации с аминогликозидами,
а также цефуроксим (Цефура-
бол) в виде монотерапии. В качес-
тве альтернативы можно исполь-
зовать амоксициллин/клавуланат
(Ликлав). Продолжительность
лечения раневых инфекций лег-
кой и средней степени тяжести –
около 5–7 дней.

Ситуация кардинально меня-
ется при тяжелых раневых ин-
фекциях, сопровождающихся
открытыми переломами, обшир-
ным загрязнением ран, когда
в процесс вовлекаются массивы
мягких тканей с развитием
целлюлита, абсцессов, фасци-
тов, когда в клинике заболевания
превалируют общие симптомы
и нередки явления сепсиса.
Полимикробный характер по-
добных форм раневой инфекции
(аэробно-анаэробные микробные
ассоциации) и тяжелое состоя-
ние больного требуют примене-
ния мощной антибиотикотера-
пии. Среди препаратов первой
линии – парентеральные ингиби-
тор-защищенные пенициллины

держиваться определенного алго-
ритма. Недостаточно просто
взять мазок с поверхности, так
как разобраться в этиологии на-
гноения среди высеваемых в ре-
зультате исследования самых
различных возбудителей невоз-
можно: велика вероятность
ложного заключения.

Представляют практическую
ценность некоторые рекоменда-
ции по взятию и транспортиров-
ке материала:

– необходимо оценить метод
предстоящего исследования с
точки зрения «риск – польза»
для пациента;

– четко соблюдать алгоритм
забора материала (руководство-
ваться инструкциями к данному
методу);

– забор материала произво-
дить в острую фазу заболевания,
до применения антибиотиков;

– в процессе взятия материа-
ла избегать контаминации эндо-
генной флорой;

– всегда забирать достаточное
количество материала;

– использовать для транспор-
тировки специальные стериль-
ные среды и контейнеры;

– указать место, источник
и дату забора, а также отразить
на контейнере паспортные дан-
ные пациента и диагноз;

– доставлять образцы в лабо-
раторию в течение двух часов;

– п р и н е в о з м о ж н о с т и
быстрой доставки в лаборато-
рию использовать специальные

контейнеры и среды.
При взятии образцов из гной-

ных ран (например, в ходе хи-
рургической обработки) нужно
убрать поверхностный некроз,
налет фибрина и постараться
взять мазок из глубины раны;
в некоторых случаях целесооб-
разно для бактериологического
исследования использовать
биоптат. При глубоких ранах,
околораневом целлюлите или
абсцессе после тщательной обра-
ботки нехлорсодержащим анти-
септиком, например этиловым
спиртом, лучше всего произвес-
ти диагностическую пункцию
или взять биоптат при хирурги-
ческой обработке очага. Нужно
также помнить, что материал
из поверхностных ран и абсцес-
сов не сеют на анаэробы.

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ
РАНЕВОЙ ИНФЕКЦИИ

Современные правила назна-
чения антибактериальных пре-
паратов требуют учета: 1) специ-
фики выделенного возбудителя
и его чувствительности к антиби-
отикам; 2) особенностей антиби-
отика (фармакокинетика, в том
числе при ряде заболеваний пе-
чени и почек, влияющих на кли-
ренс; токсичность; вероятность
лекарственного взаимодействия
и совместимость с другими ан-
тибактериальными средствами).
Однако в большинстве случаев,
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лин), а также к клиндамицину,
но чувствительной к ампицилли-
ну и цефалоспоринам III поколе-
ния [20].

Пероральные формы ингиби-
тор-защищенных пенициллинов
используются при начальных
проявлениях раневой инфекции.
Яркая клиническая картина –
некротические изменения краев
и целлюлит вокруг раны, обра-
зование абсцессов, системная
реакция являются показанием
к парентеральному введению
антибиотиков. Оптимальный
выбор – монотерапия амокси-
циллином/ клавуланатом (Лик-
лав) или цефоперазоном/суль-
бактамом (Сульперацеф); аль-
тернативный выбор – цефотак-
сим (Цефабол) или цефтриаксон
(Цефтриабол) в комбинации
с метронидазолом или клинда-
мицином, а также ципрофлокса-
цин с одним из антианаэробных
препаратов.

Следует также помнить,
что отсрочка лечения укушен-
ных ран приводит к изменению
характера микрофлоры; посте-
пенно наблюдается перевес
в сторону анаэробных возбуди-
телей, следовательно, возрастает
риск злокачественных, некроти-
зирующих форм раневой инфек-
ции. Потребность в парентераль-
ной антимикробной терапии
возникает при вовлечении в про-
цесс суставов пальцев (гнойные
артриты) и сухожильных влага-
лищ (тендовагиниты), отличаю-

щихся упорным течением с не-
благоприятными последствия-
ми. Укушенные раны, нанесен-
ные человеком, требуют неза-
медлительной (желательно в те-
чение первых 24 часов) хирурги-
ческой обработки и назначения
системной антимикробной тера-
пии при начальных проявлениях
инфекции.

По данным ряда авторов,
18–50 % штаммов Pasteurella
multocida резистентны к полу-
синтетическим пенициллинам
(оксациллин, метициллин), цефа-
лоспоринам первых генераций,
эритромицину и в ряде случаев –
клиндамицину [54]. При инфек-
ционных осложнениях после
укусов кошек и собак чаще всего
используют ингибитор-защи-
щенные пенициллины (ампицил-
лин/сульбактам, амоксицил-
лин/клавуланат). Альтернатив-
ные режимы, которые также
могут быть использованы в лече-
нии инфекции после укуса чело-
века, включают комбинации
клиндамицина с фторхиноло-
ном (для взрослых) или клин-
дамицина с триметопримом-
сульфаметоксазолом [7, 50, 52].
При гнойных процессах в мяг-
ких тканях после кошачьих уку-
сов эффективен цефуроксим
(Цефурабол). Доксициклин в ка-
честве монотерапии применяет-
ся у пациентов с аллергией
на бета-лактамы, но антианаэ-
робная активность этого антиби-
отика слабая. Ряд новых фторхи-

(амоксициллин/клавуланат, ампи-
циллин/сульбактам, пиперацил-
лин/тазобактам). При прогресси-
рующем течении процесса и
раневом сепсисе терапия выбора
– цефепим (Максицеф) в ком-
бинации с метронидазолом
или меропенем (Меропенабол).
Альтернативные схемы также
включают комбинации цефотак-
сима (Цефабол) или цефтриак-
сона (Цефтриабол) с метронида-
золом или клиндамицином,
а также комбинации фторхино-
лонов (ципрофлоксацин, левоф-
локсацин) с метронидазолом.

Ориентировочная продолжи-
тельность антимикробной тера-
пии пациентов с тяжелыми
формами раневой инфекции –
около 10 дней.

Антибактериальная терапия
инфицированных укушенных ран

Укушенные раны, инфициро-
ванные полимикробной флорой
с преобладанием специфических
возбудителей (табл. 3), нужда-
ются в применении препаратов,
активных как против аэробных,
так и анаэробных возбудителей.
Желательно назначение антиби-
отиков сразу же в день обраще-
ния пациента с клинической
картиной раневой инфекции,
так как вполне вероятен сценарий
быстрого развития осложнений
с неутешительным прогнозом.

E. corrodens – один из важней-
ших возбудителей инфекцион-
ных осложнений после укусов
человека – чаще всего оказывает-
ся резистентной к природным
и полусинтетическим пеницил-
линам (оксациллин, метицил-
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Таблица 3

Возбудители инфекционных осложнений укушенных ран

УУккууссыы  ккоошшеекк  ии  ссооббаакк УУккууссыы  ччееллооввееккаа

P. multocida

S. aureus

Streptococcus spp.

Corynebacterium spp.

Fusobacterium spp.

Bacteroides spp.

Porphyromonas spp.

Capnocytophaga spp.

Prevotella spp.

Streptococcus spp.

S. aureus

E. corrodens

Bacteroides spp.

Fusobacterium spp.

Peptostreptococcus spp.



зол, тетрациклины (доксицик-
лин) и хлорамфеникол. При вы-
явлении в качестве этиологичес-
кого агента Mycobacterium mar-
inum (особенно у пациентов
с иммунодефицитом) препарата-
ми выбора являются рифампи-
цин в комбинации с этамбуто-
лом, ко-тримоксазол, азитроми-
цин и кларитромицин [53].

Иммерсионные поражения,
полученные в морской воде,
в качестве этиологического фак-
тора развивающихся инфекци-
онных осложнений могут иметь
Vibrio spp., в частности V. vul-
nificus. Клиническая картина
разнообразная: от некротичес-
ких изменений краев раны,
до целлюлита или геморрагичес-
кого буллезного дерматита.

Препаратами выбора для лече-
ния инфекций при иммерсион-
ных поражениях в соленой воде
(ранах, полученных в воде или
при наличии фактора воздейст-
вия воды открытых водоемов) яв-
ляются цефтазидим (Вицеф)
в комбинации с доксициклином;
в качестве альтернативы – моно-
терапия цефотаксимом (Цефа-
бол) или ципрофлоксацином
(чаще всего парентерально) [53].

Антибактериальная терапия
пролежневых ран

Антибактериальная терапия
пролежневых язв, особенно
осложнившихся целлюлитом
или формирующимися абсцесса-
ми в мягких тканях, представля-

ет определенные трудности вви-
ду фактора сохраняющейся ло-
кальной ишемии, а следователь-
но, значительного ограничения
перфузии тканей и биодоступ-
ности антибиотиков, а также по-
лимикробного характера микро-
флоры. При пролежневых язвах
без признаков сепсиса прово-
дится терапия антибиотиками,
активными в отношении грампо-
ложительных кокков – при устой-
чивом состоянии больного и воз-
можности приема препаратов
per os назначают цефалексин,
оксациллин или амоксицил-
лин/клавуланат, а в случаях,
когда пациент не может прини-
мать препараты per os – цефазо-
лин (Нацеф) или оксациллин
или цефуроксим (Цефурабол)
или амоксициллин/клавуланат
(Ликлав) в/м или в/в. При аллер-
гии на бета-лактамы показано
назначение линкозамидов, чаще
всего парентерально. Больные
должны получать весь комплекс
местного лечения, в том числе
мази с антисептиками и антиби-
отиками. Выраженная системная
реакция, обширный, прогресси-
рующий дефект мягких тканей,
а также признаки сепсиса за-
ставляют прибегнуть к мощной
парентеральной антимикробной
терапии. Препараты выбора –
это, прежде всего, ингибитор-
защищенные бета-лактамы: це-
фоперазон/сульбактам (Сульпе-
рацеф) и пиперациллин/тазобак-
там, а также карбапенемы (меро-

нолонов (лево-флоксацин, мок-
сифлоксацин), кетолидов и кар-
бапенемов (эртапенем) активен
в отношении возбудителей ране-
вой инфекции и может приме-
няться как альтернатива базовым
антибиотикам [23–26].

О стандартной продолжи-
тельности антибиотикотерапии
при укушенных ранах говорить
сложно; пока конкретных клини-
ческих рекомендаций по данно-
му вопросу нет. Как показывает
клинический опыт, для купиро-
вания симптомов инфекции дос-
таточно принимать антибиотик
от одной до двух недель. Если
речь идет о профилактике
или лечении начальных проявле-
ний раневой инфекции, то огра-
ничиваются 5–6-дневным кур-
сом приема пероральных форм
антимикробных препаратов.
Раны, осложненные гнойным
артритом или остеомиелитом,
требуют значительно более дли-
тельного лечения, заключающе-
гося в ступенчатой (более пред-
почтительно) или парентераль-
ной антибактериальной терапии
от 3 до 6 недель. При обширных
укушенных ранах, сопровождаю-
щихся выраженными местными
и системными признаками
инфекции, а также у больных
с иммунодефицитом, выбор
следует сделать на паренте-
ральных формах антибиотиков –
амоксициллин/клавуланат (Лик-
лав) внутривенно. Особое внима-
ние следует обращать на инфек-

ционные осложнения после
укуса человека, проводя клини-
ческий мониторинг местного
статуса и количества лейкоцитов
в периферической крови.

Антибактериальная терапия
инфицированных ран, связан-
ных с воздействием пресной
и соленой воды

Лечение гнойных ран, полу-
ченных в пресной воде открытых
водоемов, требует назначения
препаратов, активных в отноше-
нии не только грамположи-
тельных кокков – кожных ком-
менсалов, но и Aeromonas spp.,
Enterobacteriaceae, а в воде
плавательных бассейнов – актив-
ных против Pseudomonas aerugi-
nosa и Micobacterium marinum.
В случаях раневой инфекции
легкой степени тяжести возмо-
жен пероральный прием фтор-
хинолонов (например, ципроф-
локсацина); более тяжелые фор-
мы инфекции требуют паренте-
рального введения антибиоти-
ков из вышеуказанной группы.
Как альтернативу при тяжелом
течении следует рассматривать
цефалоспорины II–III поколе-
ний: цефуроксим (Цефурабол),
цефотаксим (Цефабол) и цефт-
риаксон (Цефтриабол), спектр
активности которых также рас-
пространяется на основные пато-
гены, включая Aeromonas spp.
Среди антибиотиков, активных
в отношении Aeromonas spp.,
можно выделить ко-тримокса-
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терапия – фузидиевая кислота
или рифампицин.

Спектр возбудителей меняет-
ся, когда оперативное вмешатель-
ство производится на полостных
органах и, прежде всего, желу-
дочно-кишечном тракте и гени-
талиях. Помимо различных
аэробных микроорганизмов,
в ряде случаев решающее значе-
ние имеют полимикробные ассо-
циации с грамотрицательными
неспорообразующими анаэроба-
ми. Как и при послеоперацион-
ном перитоните, в этиологии
инфекционных раневых ослож-
нений можно выделить также
Enterococcus spp. и стрептокок-
ки групп В и С. Необходимо так-
же отметить, что нередко ране-
вые осложнения сопутствуют по-
слеоперационному перитониту,
абсцессам брюшной полости,
несостоятельности анастомозов
и др. В этих случаях трудно вы-
делить препараты первого ряда
и альтернативные препараты.
В выборе большую роль будут
играть характер операции,
тяжесть больного и результаты
бактериологических тестов.
При среднетяжелом и тяжелом
течении заболевания предпочте-
ние следует отдавать цефоксити-
ну (Анаэроцеф) или ингибитор-
защищенным бета-лактамам,
прежде всего цефоперазо-
ну/сульбактаму (Сульперацеф),
ампициллину/сульбактаму, амок-
сициллину/клавуланату (Ликлав)
и пиперациллину/клавуланату,

как антибиотикам, обладающим
активностью в отношении грам-
положительных и грамотрица-
тельных аэробов, а также в отно-
шении неспорообразующих ана-
эробов; либо цефалоспоринам
III–IV поколений (Цефабол,
Максицеф) в комбинации с мет-
ронидазолом. При обширной,
прогрессирующей инфекции,
с клиническими признаками
сепсиса, показан меропенем
(Меропенабол) в виде монотера-
пии или цефепим (Максицеф)
с метронидазолом.

Согласно Л.С. Страчунскому
с соавт. [6], для эмпирической
терапии нозокомиальных ин-
фекций кожи и мягких тканей,
вызванных грамотрицательными
бактериями, среди которых ос-
новную массу составляют имен-
но раневые инфекции у пациен-
тов в ОРИТ, следует использо-
вать цефтазидим, ципрофлокса-
цин, амикацин (как правило,
в сочетании, например, цефтази-
дим + амикацин, ципрофлокса-
цин + метронидазол) и карбапе-
немы. Цефтриаксон, цефо-
таксим и ингибитор-защищен-
ные пенициллины (пиперацил-
лин/тазобактам) целесообразно
использовать в отделениях с пре-
обладанием E. coli и Proteus spp.

Эмпирический выбор антиби-
отиков при различных формах
раневой инфекции представлен
в табл. 4.

пенем). Как альтернативу можно
рассматривать комбинирован-
ную терапию цефалоспоринами
III поколения или фторхиноло-
нами с метронидазолом; возмож-
но назначение аминогликозидов
с линкозамидами [3, 5, 53]. В тя-
желых случаях для коррекции
эмпирической антимикробной
терапии обязательна биопсия
(в случаях абсцесса или цел-
люлита – пункция) для даль-
нейшего бактериологического
исследования.

Антибактериальная терапия
нозокомиальных раневых
инфекций

Особая группа раневых
осложнений – нозокомиальные
инфекции. Этиология нозокоми-
альных раневых инфекций самая
разнообразная и зависит, прежде
всего, от вида оперативного ле-
чения или характера и тяжести
предшествующей травмы. Голов-
ная боль хирургов и специа-
листов по антимикробной хи-
миотерапии – проблема резис-
тентности бактерий.

Условное разделение ран
по чистоте помогает ориентиро-
ваться в назначении антимик-
робной химиотерапии. Так,
при развитии раневой инфекции
после «чистых» операций основ-
ные этиологические агенты –
грамположительные кокки, реже
– грамотрицательные аэробы
(представители семейства Entero-
bacteriaceae). Поэтому препара-

тами выбора являются цефалос-
порины I–II поколения – цефазо-
лин (Нацеф) и цефуроксим (Це-
фурабол). Альтернативу им
составляют ингибитор-защищен-
ные пенициллины (амоксицил-
лин/клавуланат), преимущест-
вом которых является возмож-
ность ступенчатой терапии,
фторхинолоны или оксациллин.
В легких случаях возможен
прием пероральных форм,
например цефалексина, амокси-
циллина/клавуланата или цефу-
роксима-аксетила. Однако тяже-
лое течение послеоперационной
раневой инфекции и раневой
сепсис требуют парентеральной
терапии препаратами, активны-
ми и в отношении смешанной
флоры, в том числе грамотрица-
тельных аэробов. Это либо моно-
терапия цефалоспоринами II–III
поколения (цефуроксим, цефо-
таксим) или ингибитор-защи-
щенными пенициллинами (пипе-
рациллин/тазобактам, амокси-
циллин/клавуланат), либо ком-
бинация цефазолина (в высоких
дозах) или оксациллина с амино-
гликозидами. Среди альтерна-
тивных препаратов – фторхино-
лоны и карбапенемы.

После кардиохирургических
операций, а также в травматоло-
гии и ортопедии высока вероят-
ность нагноений ран, вызванных
MRSA. В таких случаях рекомен-
дуется терапия гликопептидами
(ванкомицин) или оксазолидино-
нами (линезолид); альтернативная
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Таблица 4

Выбор антибактериального препарата при раневых инфекциях
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Антибактериальная терапия
раневой инфекции – лишь часть
комплексной терапии, основу
которой по-прежнему должно
составлять не консервативное,
а хирургическое лечение, на-
правленное на скорейшее закры-
тие раневого дефекта. Однако
абсолютно непредсказуемый
сценарий раневого процесса
и вариабельность микрофлоры,
зависящие от совокупности сот-
ни факторов, в ряде случаев тре-
буют адекватной антибактери-
альной терапии.

Широчайший разброс клини-
ческих проявлений – от неболь-
шой, локальной гиперемии и
кожного абсцесса до тяжелей-
ших флегмон и сепсиса – требу-
ет от врачей индивидуального
подхода в каждом клиническом
случае, поскольку стандартное
лечение не может учитывать
всех особенностей данной не-
простой нозологии. Микробио-
логическая диагностика сущест-
венно облегчает выбор антибио-
тика и помогает спрогнозиро-
вать течение заболевания.

Клинический опыт, накоплен-
ный за последние 70 лет, демон-
стрирует преимущества бета-
лактамных антибиотиков, в част-
ности цефалоспоринов и пени-
циллинов, в лечении практичес-
ки всех форм раневой инфек-
ции. Очевидные достоинства
этих антибиотиков – активность
в отношении основных возбуди-
телей раневого сепсиса, малая
токсичность, возможность ком-
бинированной терапии и хоро-
шая переносимость.

Однако легче предупредить
раневую инфекцию, особенно
в плановой хирургии, чем ее ле-
чить. Достоверно установлено,
что действенными способами
предупреждения развития инфек-
ционных осложнений являются
следующие:

– соответствующая, как мож-
но более ранняя ПХО случайной
раны;

– периоперационная антиби-
отикопрофилактика;

– атравматичная и малоинва-
зивная техника операций;

– динамическое наблюдение
за ходом раневого процесса;

– эпидемиологический над-
зор в отделениях.
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