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До недавнего времени под названием «анаэробная 
инфекция» (АИ) подразумевались исключительно её клос-
тридиальные формы, в большинстве случаев протекавшие с 
участием C. perfringens. Бесспорно, это наиболее тяжёлый 
вид АИ, сопровождающийся чрезвычайно высокой леталь-
ностью. Он особенно актуален в периоды лечения большого 
числа раненых во время войны, стихийных бедствий, тех-
ногенных катастроф и террористических актов. В таких 
обстоятельствах проведение первичной хирургической обра-
ботки ран часто задерживается, её качество снижается, и 
возрастает опасность угрожающей жизни АИ.

Получение новых сред и усовершенствование техники 
бактериологических исследований, произошедшие во второй 
половине XX в., обнаружили значительное преобладание 
анаэробов над «классическими» представителями аэроб-
ной микрофлоры. Однако это преобладание обусловлено, 
главным образом, бесспоровыми, т.е. неклостридиальными 
анаэробами — грамотрицательными палочками (Bacteroides, 
Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium) и кокками 
(Veilonella), грамположительными кокками (пептококки, 
пептострептококки). Перечисленные штаммы, как и воспа-
ление, протекающее с их участием, имеют ряд сходных с 
клостридиями черт. Тем не менее, клостридиальные формы 
АИ должны выделяться в отдельную группу как особо опас-
ные в связи с высокой угрозой жизни пострадавших.

При бактериологических исследованиях свежих ран, 
проведённых за последние десятилетия, патогенные клостри-
дии идентифицировали довольно часто — до 39% случаев, 
у раненых военнослужащих в Корее — в 88% [7]. Однако 
клинически выраженная клостридиальная АИ встречается 
гораздо реже. В годы Великой Отечественной войны, по 
данным М.Н.Ахутина и П.А.Куприянова, клостридиальную 
АИ регистрировали у 0,4–0,5% раненых [5], во время войны 
в Афганистане — у 0,016%; в мирное время клостридиальная 
АИ встречается в 0,15–1,76% случаев [7, 14]. По большим 
статистикам, около 50% всех инфекционных осложнений 
ран протекает с участием аэробно-анаэробных ассоциаций, 
1/3 — анаэробных микробов, среди которых 7–17% при-
ходится на клостридиальных представителей АИ [10]. При 
этом с участием главного возбудителя клостридиальной 
АИ — C. perfringens (C. Welchii) — протекает, по данным 
различных авторов, 50–100% случаев.

С учётом патогенных свойств и тяжести клинических 
проявлений в настоящее время все клостридии принято раз-
делять на три группы:

1) C. perfringens, C. septicum, C.oedematiens, обладающие 
особенно выраженными токсигенными и протеолитически-
ми свойствами, предрасполагающими к наиболее тяжёлому 
течению инфекции;

2) C. histolyticum, C. bifermentans, C. sporogenes, C. fal-
lax — имеют менее выраженные токсигенные свойства, но 
присущая им очень высокая протеолитическая активность 
также приводит к развитию довольно тяжёлых видов инфек-
ции;

3) C. tertium, C. butiricum, C. paraputrificum, C. sartogo-
forum, C. sordelli, C. capitovales выступают в роли 
микробов-контаминантов (загрязняющей микробиоты), и до 
сих пор не ясно, привносит ли их участие какие-либо специ-
фические черты в течение инфекции.

Как известно, естественным резервуаром для клостри-
дий является кишечник животных, особенно травоядных, 
а также человека. Поэтому выпас скота, удобрение полей 
способствуют распространению возбудителей клостридиаль-
ной АИ, споры которых постоянно присутствуют в почве, 
пыли, воде, продуктах питания, на коже и одежде человека. 
Инвазия клостридий в основном происходит извне в момент 
ранения, когда в рану попадают их споровые формы вместе 
с частицами почвы, обрывками одежды, инородными телами. 
Допускают также эндогенный путь инфицирования раны [2]. 
В его реализации выделяют, по крайней мере, два механиз-
ма: при повреждении полых органов обсеменение полости, 
окружающих тканей происходит per continuitatem, а в слу-
чаях тяжёлых травм с глубокими нарушениями системной 
гемодинамики, микроциркуляции наблюдаются транслокация 
бактерий и обсеменение раны лимфогематогенным путем. О 
возможной роли транслокационного механизма инфициро-
вания ран свидетельствует достаточно высокая частота (до 
53%) транзиторной бактериемии, сопутствующей тяжёлым 
ранениям.

В целом заболеваемость клостридиальной АИ мало 
зависит от эпидемиологической ситуации и в основном 
определяется характером и локализацией раны, во многом — 
сроками и качеством ее хирургической обработки. Говоря 
в общем виде, развитию и жизнедеятельности клостридий 
в ране способствуют факторы, приводящие к снижению 
парциального давления кислорода в тканях, т.е. низкому 
окислительно-восстановительному потенциалу среды. Тра-
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диционно выделяют основные факторы риска для развития 
клостридиальной АИ [4, 12]:

— обширное раздавливание и (или) омертвение мышеч-
ной ткани, сопровождающееся массивным экзогенным 
загрязнением и контаминацией смешанной аэробно-анаэроб-
ной микробиотой; в таких ранах часто наблюдается отслойка 
тканевых пластов, формируются бухты, слепые карманы; 
такие раны характерны для осколочных и минно-взрывных 
ранений, открытых переломов, особенно получаемых на 
скотных дворах, удобренных почвах садов, полей, а также в 
результате природных и техногенных катастроф;

— дезорганизация кровообращения, как местного 
характера вследствие ранения магистральной артерии, так и 
системного кровообращения на почве затягивающейся арте-
риальной гипотензии (шок);

— локализация раны вблизи мест естественного оби-
тания клостридиальных микробов — проникающие ранения 
живота, таза с повреждением полых органов, открытые по -
вреждения промежности;

— снижение иммунобиологической защищённости 
организма на почве алиментарного истощения, приёма имму-
носупрессивных препаратов, сопутствующих системных 
заболеваний (коллагенозы, новообразования, ВИЧ-инфекция 
и др.);

— особо значимую роль играет нарушение правил общей 
хирургии в лечении ран — задержка с операцией первичной 
хирургической обработки, оставление в ране некротизиро-
ванных тканей, нерациональное дренирование, применение 
глухого первичного шва.

В условиях снижения окислительно-восстановительно-
го потенциала среды, характерного для ишемизированных и 
нежизнеспособных тканей, начинается бурное размножение 
клостридий. В процессе их жизнедеятельности выделя-
ются высокоагрессивные токсины, оказывающие прямое 
повреждающее действие на многие органные системы и 
поддерживающие условия анаэробиоза в тканях. Экзо-
токсины C. perfringens обладают некротизирующим, 
гемолитическим и летальным свойствами. Токсины других 
клостридий, хотя и менее агрессивны, также вызывают 
некроз, гемолиз, желтуху, ОПН, оказывают прямое токси-
ческое действие на сердце, ЦНС. Продуцируемый многими 
клостридиями α- токсин резко повышает проницаемость 
стенок микрососудов и вызывает быстропрогрессирующий 
(злокачественный) отёк тканей [9]. Фосфолипаза С в составе 
токсинов вызывает аггрегацию тромбоцитов, нейтрофи-
лов, и это приводит к глубокому ослаблению кровотока 
в скелетных мышцах, обусловливая при газовой гангрене 
молниеносное разрушение тканей [11]. Результатом синер-
гического действия токсинов становится распространение 
инфекта с поражением изначально здоровых тканей.

Инфекционный процесс, протекающий с участием 
наиболее вирулентных клостридий, характеризуется гни-
лостным распадом тканей с образованием летучих жирных 
кислот, сернистых соединений, индола, водорода, метана. 
Воздействуя на ткани, они нередко обусловливают образова-
ние в ране газа и отделяемого с резким запахом разложения. 
На фоне слабой воспалительной реакции выражен отёк, 
ещё более нарушающий кровообращение, усугубляющий 
гипоксию и подавляющий функциональную активность 
лейкоцитов. Описанные процессы способствуют увеличе-
нию зоны некроза и дальнейшему размножению патогенов. 
Отёк особенно быстро и глубоко нарушает кровообращение 
в тех сегментах конечностей, где анатомически развитые 
мышечные массивы заключены в плотные и ограниченные 
костно-фасциальные футляры. Вероятно, поэтому клост-

ридиальная инфекция сравнительно чаще развивается при 
ранениях бедра, голени, предплечья.

Порочный круг патогенетического развития АИ и выра-
женное токсическое поражение жизненно важных органных 
систем часто создают реальную угрозу жизни раненого. В 
целом клостридиальные формы АИ характеризует особая 
тяжесть течения, высокий уровень летальности (50–60%) 
и тяжёлой инвалидности среди выздоравливающих (у 50% 
ампутация конечностей). В годы Великой Отечественной 
войны клостридиальная АИ обоснованно расценивалась как 
случаи особо опасной инфекции и повод для доклада по 
команде вышестоящему начальнику.

Клиническая картина клостридиальной АИ весьма под-
робно описана в отечественной и зарубежной литературе. 
Наиболее характерными чертами являются особо тяжёлое 
течение, быстро нарастающая интоксикация, расстройства 
гемодинамики и других жизненных функций; в ране доми-
нируют процессы некроза и гнилостного изменения тканей 
с образованием бесструктурного детрита, серо-зелёного или 
коричневого экссудата; из раны исходит резкий неприятный 
запах разложения; нередко наблюдается газообразование, 
сопровождающееся крепитацией подкожной клетчатки или 
образованием уровня «газ—жидкость».

По выраженности и глубине распространения инфекци-
онного процесса широко распространилось его разделение на 
целлюлит, мионекроз, изолированное поражение отдельных 
органов (матка, желчный пузырь) [16]. Форму «простой 
инфекционный процесс (клостридиальная контаминация)» 
современные авторы считают правильным относить к группе 
клостридиального целлюлита с небольшой степенью инток-
сикации.

Клостридиальный целлюлит поражает клетчатку и 
на мышцы не переходит. Возможно образование газового 
абсцесса или плоскостное распространение инфекционно-вос-
палительного процесса. Общие симптомы выражены в разной 
степени; при обширном распространении газа интоксикация 
бывает небольшой, и наоборот, умеренное газообразование 
сопровождается тяжёлой интоксикацией. Во время операции 
обычно обнаруживают локализованный участок некроза 
клетчатки. Появление сильной боли, гиперемии, напряже-
ния тканей, сопровождающихся выраженной интоксикацией, 
отражают присоединение стрептококковой инфекции. Как 
правило, хирургическая обработка раны и рационально про-
ведённое дренирование приводят к выздоровлению и без 
использования радикальных хирургических приёмов лечения 
(ампутация, экзартикуляция).

Клостридиальный мионекроз, или «классическая» 
газовая гангрена, представляет собой наиболее тяжё-
лую форму клостридиальной АИ. В ране появляется и 
неуклонно нарастает сильная боль; параллельно развер-
тывается картина тяжелой интоксикации. Гиперпирексию 
(40…41 °С) констатируют уже на ранней стадии отёка до 
изменения окраски кожи. Понижается системное АД и раз-
вивается выраженная тахикардия. Число лейкоцитов крови 
резко повышается (20...30×109/л). При бактериологических 
исследованиях (мазки-отпечатки, рост культур) идентифици-
руют клостридии. Первоначальные эйфория и возбуждение 
больного сменяются апатией, дезориентацией, что объясни-
мо влиянием α-токсина на фосфолипиды нервных клеток 
с явлениями дегенерации и отека нейронов. Поражённая 
область бледна или синюшно-мраморного цвета, иногда 
умеренно гиперемирована, болезненна. Быстро нарастающий 
тканевый отёк может замаскировать инфильтрацию газом. 
По мере развития гемолиза кожа становится желтушной, 
на ней образуются багровые или синие пятна (кровоизлия-
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ния). Ткани раны суховаты; на дне отмечается небольшое 
количество геморрагического экссудата. Нарастающая инток-
сикация проявляется клиническими признаками гемолиза, 
септического шока и печёночно-почечной недостаточности. 
Присоединение таких осложнений, как синдром диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС), 
тромбоз глубоких вен, часто приводит больного к смерти.

Во время неотложной операции диагноз клостридиально-
го мионекроза с достоверностью подтверждают обнаружение 
в ране бесструктурной массы грязно-серого цвета (омертвев-
шие мышцы) либо плотных тканей в виде «вареного мяса». 
Летальность при клостридиальном мионекрозе составляет 
5% и повышается до 40% среди больных, поступивших в 
состоянии септического шока [14].

Диагностика клостридиальной АИ должна быть пре-
дельно ранней, быстрой и достоверной, и только тогда удаётся 
спасать не только жизнь больного, но и поражённую конеч-
ность. При рано начинающемся лечении АИ летальность 
составляет около 10%, а при его задержке — возрастает 
до 50%. Инкубационный период может длиться от 1 до 
41 сут, но чаще всего составляет 3–4 сут [1]. В плане ранней 
диагностики клостридиальной АИ важны постоянная насто-
роженность лечащих врачей и непременный учёт факторов 
риска. Среди перечня последних особенно значимы открытые 
раздробленные переломы костей нижних конечностей, огне-
стрельные переломы и ранения вблизи мест естественного 
обитания анаэробов.

О развитии клостридиальной АИ сигнализирует появ-
ление сильной боли в ране при отсутствии в ней адекватных 
гнойно-воспалительных изменений. От пиогенных инфекций 
АИ обычно отличают невыраженность эритемы, быстрое 
нарастание отёка, когда кожа поражённого сегмента лоснится, 
ранее наложенные швы врезаются, отмечается положитель-
ный «симптом лигатуры» (на протяжении нескольких часов 
нить, фиксированная вокруг поражённого сегмента конеч-
ности, глубоко врезается). При абдоминальной локализации 
инфекционно-воспалительного процесса стенка живота рас-
тянута. Диагноз АИ укрепляет появление бронзовой или 
коричневой окраски кожи, фликтен. Рана суховата и содер-
жит лишь небольшое количество кровянистого экссудата 
(«лаковая» кровь). Набухшие серые мышцы пролабируют 
наружу, не сокращаются и легко раздавливаются браншами 
пинцета. Из раны исходит резкий путридный запах (разложе-
ния), сходный с запахом острого сыра, кислой капусты.

Газообразование в тканях обнаруживается на рент-
генограммах: симптомы «пчелиных сот» (поверхностное 
расположение газа) либо «ёлочки» (газ, раздвигающий 
мышечные пучки). Отсутствие газа ещё не исключает АИ, 
а его наличие не всегда является следствием АИ, так как 
газообразование может сопутствовать раневой инфекции 
иной этиологии, например, протекающей с участием Е. coli, 
Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, стрептококков, стафило-
кокков [12]. Возможны и небактериальные причины газовой 
инфильтрации, например, при выстрелах с близкого рассто-
яния, обширной отслойке тканей, проникающих ранениях 
пищевода, воздухоносных путей, и также при импрегнации 
тканей бензином, пылью лёгких металлов, орошении раны 
перекисью водорода [18]. Развивающуюся клостридиальную 
АИ следует заподозрить при возникновении «необъяснимой» 
кровоточивости раны [21]. Необходимо подчеркнуть, что 
диагностика клостридиальной АИ строится на основании 
клинических данных. Одно подозрение на развитие АИ 
уже означает признание острой необходимости неотложного 
хирургического лечения, и это важнее, чем точная этиоло-
гическая формулировка диагноза, последний окончательно 

подтверждают результаты окраски по Граму и микроскопи-
рования раневых отпечатков, а также газовой хроматографии 
и получаемых позже данных бактериологических иссле-
дований. Жизнедеятельность активных анаэробов в ране 
подтверждает предложенный редоксметрический способ 
диагностики АИ — констатация значений потенциала ниже 
300 мВ [6].

Лечение клостридиальной АИ бывает эффективным, 
когда его начинают без малейшего промедления, и с первых 
этапов оно приобретает ярко выраженный интенсивный 
характер. Лечение строят по трём основным направлениям — 
экстренная ликвидация жизнеугрожающих расстройств, 
борьба с быстро распространяющимся некрозом тканей, 
восстановление формы и функции поражённой конечнос-
ти. Краеугольным камнем лечения клостридиальной АИ 
является хирургическое пособие. При первом подозрении 
АИ необходимо срочно проводить ревизию раны с участи-
ем наиболее опытных хирургов лечебного учреждения. К 
перевязке готовятся как к хирургической операции с участи-
ем анестезиолога и предварительным началом интенсивной 
терапии (активная ИТТ, введение кардиотонических средств 
и т.п.). Однако предоперационная подготовка не должна 
отодвигать срочную ревизию раны на срок более 60 мин. По 
ходу ревизии иссекают некротизированные ткани и участ-
ки с сомнительной жизнеспособностью. Раневую полость 
обильно промывают раствором антисептика с использова-
нием гидровакуумных методов обработки раны. Поражение 
фасции, подлежащих мышц является показанием к широ-
кой фасциотомии, что следует рассматривать в качест ве 
меры профилактики и лечения футлярного синдрома. Опи-
санные действия хирурга укладываются в хирургиче скую 
манипуляцию, именуемую как вторичная хирургическая 
обработка раны. Однако в ходе ревизии приходится прибе-
гать к ампутации, которую при АИ выполняют по первичным 
и вторичным показаниям. К первичной ампутации прибегают 
в случаях утраты жизнеспособности, т.е. некроза конечнос-
ти, её сегмента, при молниеносном течении АИ, а также при 
сомнительной функциональной пригодности повреждённой 
конечности в последующем (сложные переломы крупных 
костей, повреждение магистральных сосудов и нервов). 
Вторичные показания к ампутации могут возникнуть через 
несколько дней, когда, несмотря на энергичное лечение, не 
удается добиться благоприятного перелома в течении АИ. 
Уровень усечения конечности определяют после тщатель-
ной ревизии тканей и производят в зоне нормальных мышц; 
достоверными ориентирами не могут служить ни граница 
распространения отёка, ни уровень инфильтрации газом. На 
завершающем этапе и ампутации, и хирургической обработ-
ки раны категорически недопустимо наложение не только 
глухих, но и сближающих швов. По этой причине методы 
активного дренирования раны в лечении АИ не используют-
ся. Рану в послеоперационном периоде ведут под повязкой 
с использованием многокомпонентных водорастворимых 
мазей, сорбентов либо растворов антисептиков.

Возбудители клостридиальной АИ до сих пор сохраняют 
высокую чувствительность к нативным и полусинтетиче-
ским пенициллинам, действие которых во многих случаях 
превосходит таковое иных, в том числе самых новых анти-
биотиков. Пенициллин разводят на изотоническом солевом 
растворе и вводят внутривенно капельно с интервалом 4–
6 ч в суточной дозе 20–40 млн ЕД. Превышать указанную 
дозу не стоит, потому что терапевтический эффект при 
этом не увеличивается, но значительно возрастает риск 
побочных реакций — гемолитической анемии, нарушения 
свёртываемости крови, анафилактических осложнений [24]. 

Клостридальная анаэробная инфекция



«Вестник хирургии»•2009

114

Достаточно эффективны и другие антибиотики — клинда-
мицин, линкомицин, левомицетина сукцинат, ванкомицин, 
эритромицин, тетрациклины, а также метронидазол [17]. 
К их назначению прибегают при выявлении повышенной 
чувствительности больного к препаратам пенициллинового 
ряда. Для бактерицидного воздействия на ассоциантов при 
смешанной аэробно-анаэробной инфекции дополнительно 
назначают цефалоспорины, аминогликозиды и другие препа-
раты в зависимости от предполагаемого или установленного 
состава микрофлоры.

Лечебная эффективность противогангренозной сыво-
ротки остаётся не доказанной, несмотря на многие годы её 
практического применения, включая большой опыт лечения 
раненых на войне, а частые случаи тяжелых аллергических 
реакций не оправдывают ее дальнейшее использование [3]. 
Однако действующие инструкции и наставления обязыва-
ют однократно вводить её в общей дозе 150 000 МЕ (по 
50 000 ME — антиперфрингенс, антиэдематиенс, антисеп-
тикум) в разведении на 1–2 л изотонического солевого 
раствора.

Активная инфузионно-трансфузионная терапия, деток-
сикация и питательная поддержка должны начинаться в 
максимально ранние сроки и проводиться по программе 
интенсивного лечения сепсиса.

Гипербарическая оксигенация (ГБО) заняла важное 
место в современном комплексном лечении клостридиальной 
АИ. Ещё в 60-е годы минувшего столетия было установлено, 
что C. perfingens прекращает продуцировать токсины в атмос-
фере О2 при давлении 2 ата (РО2 тканей 250 мм рт. ст.) [23]. 
При внешнем давлении О2, равном 3 ата, проявляется прямой 
бактерицидный эффект О2 на клостридиальных возбуди-
телей АИ (РО2 тканей 1520 мм рт. ст.) [20]. Благотворное 
влияние ГБО проявляется в уменьшении отёка поражён-
ных тканей, улучшении в них кровообращения, повышении 
эластических свойств эритроцитов, стимулировании обра-
зования фибробластов, коллагена и роста капилляров [15]. 
В результате больные, дожившие до 4-го сеанса, уже оста-
ются в живых [8]. Сеансы ГБО рекомендуется начинать как 
можно раньше, не дожидаясь окончательного подтверждения 
диагноза, и проводить по интенсивной схеме: в течение бли-
жайших суток — 4 двухчасовых сеанса (3 ата) с 4-часовыми 
интервалами; в последующие дни — по два сеанса в сутки 
до полного стихания инфекционного воспаления. Благодаря 
применению ГБО частота ампутаций конечностей при лече-
нии клостридиальной АИ сократилась в 5–6 раз (с 50–55 до 
8,7%) [19], и стало возможным выздоровление больных с 
далеко зашедшими тяжёлыми формами АИ, когда, напри-
мер, газовая инфильтрация распространяется выше паховой 
складки [13]. В то же время местная оксигенотерапия в виде 
инъекций О2 или введения О2 через ирригаторы совершенно 
неэффективна [3], как и не оказывают анаэробоцидного 
действия обильное орошение раны перекисью водорода, час-
тые промывания антисептическими растворами, аппликация 
угольных сорбентов [22].

Заслуживает упоминания распространённая за рубе-
жом «амстердамская схема» организации помощи при 
возникновении клостридиальной АИ [8]. Одно подозрение 
на АИ служит поводом для срочного направления больного 
в специализированный центр ГБО. Перед транспортировкой 
больному внутривенно вводят пенициллин. Задержка на 
месте для проведения какого-либо хирургического лече-
ния не допускается. По прибытии в центр больного срочно 
направляют в перевязочную для ревизии раны. Ранее нало-
женные швы удаляют, и для исследования забирают экссудат 
(мазки, посев), кусочки тканей (биопсия). Проводят рент-

генографию пораженного сегмента. Маркируют границы 
изменённой окраски кожи, распространения газа. Парал-
лельно начинаются активная интенсивная терапия, введение 
антибиотиков, седатация и обезболивание. Все перечис-
ленные меры не должны задерживать рано начинающегося 
сеанса ГБО, который рассматривают как важный пункт про-
граммы предоперационной подготовки. Задержка операции 
на 2 ч, необходимых для проведения первого сеанса ГБО, как 
показывает опыт, не сказывается отрицательно на эффектив-
ности лечения.

В сумме профилактических мероприятий приоритет, 
бесспорно, сохраняется за первичной хирургической обра-
боткой раны, выполняемой в предельно ранние сроки, самым 
тщательным образом, т.е. с максимально полным удалением 
омертвевших и тканей с сомнительной жизнеспособностью; 
также следует стремиться к полному удалению инородных 
тел и загрязняющих материалов. Магистральные сосуды, 
находящиеся в зоне поражения, подлежат тщательной защи-
те, чтобы не допустить ишемии. Хирург обязан с особой 
тщательностью выполнять гемостаз, проводить рациональное 
дренирование и категорически отказываться от наложения 
швов и плотных повязок. В наблюдениях с повышенным рис-
ком АИ погружной остеосинтез допускается по прошествии 
нескольких дней, необходимых для восстановления кровооб-
ращения в повреждённых тканях, что естественным образом 
повышает резистентность к инфекции. В группе повышен-
ного риска АИ обязательно как можно раньше назначают 
антибиотики с превентивной целью. Одновременно проводят 
экстренную профилактику столбняка, так как условия, бла-
гоприятствующие развитию всех клостридий, в том числе 
C. tetani, одинаковы.
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