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Основу настоящей работы составляет анализ лечения 10 пациентов с некротизирующим фасции�
том за период с 1 октября 2004 г. по 10 июня 2006 г. и рассмотрение общих вопросов данной патологии,
изложенных в отечественной и зарубежной медицинской литературе последних лет. В статье рас�
смотрены вопросы патогенеза заболевания, клинические проявления и особенности ранней диагнос�
тики фасциального некроза. Особое внимание уделено лабораторной диагностике – определению уров�
ня активности креатинфосфокиназы и показателей лабораторной шкалы риска НФ (Laboratory Risk
Indicators for Necrotizing fasciitis). Полученные авторами данные говорят о том, что использование
такого общедоступного критерия как уровень активности креатинфосфокиназы, может оказать
существенную поддержку в постановке диагноза НФ. Шкала лабораторного риска НФ, апробирован�
ная нами, так же заслуживает внимания как один из дополнительных методов в постановке диагноза.
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NECROTIZING FASCIITIS: OPTIMIZATION OF DIAGNOSTIC CRITERIA
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The data of literature and results of treatment of 10 patients with necrotizing fasciitis are analyzed. Necrotiz�
ing fasciitis (NF) is a rare but still life�threatening soft�tissue infection characterized by rapidly spreading
necrosis of the muscle fascia and of the surrounding tissues. Early diagnosis and treatment, consisting of
surgical debridement along with appropriate antibiotic therapy, are required to reduce morbidity and mor�
tality rates. The aim of the study was to analyze the clinical and laboratory findings of patients with NF and
to identify which characteristics could help to diagnose NF in the early stages of infection. Our data suggest
that NF may exert particular tropism and/ or toxicity for muscle, responsible for early muscle necrosis. This
indicates that elevated levels of CPK (creatine phosphokinase) and using the Laboratory Risk Indicators
score in a patient with erysipelas or cellulitis�like symptoms should clearly prompt the clinician to exclude
the diagnosis of NF.
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Исторически клиническая картина некротизи�
рующего фасциита (НФ) известна с 1871 г., с мо�
мента описания ее американским военным врачом
Joseph Jones как «госпитальной гангрены». В 1924 г.
Meleney было установлено, что возбудителем этой
патологии является гемолитический стрептококк.
Заболевание было обозначено как гемолитическая
стрептококковая гангрена. Однако позднее, в
1952 г. B. Wilson был установлен ведущий патогно�
моничный признак – фасциальный некроз. Поэто�
му общепризнанным стало определение B. Wilson
– «некротизирующий фасциит» [13].

В современной отечественной медицинской
литературе некротизирующему фасцииту, не�
смотря на высокую летальность, длительность пре�
бывания пациентов в стационаре, высокий про�
цент инвалидизации и необходимость реконструк�
тивных операций, уделяется недостаточно внима�
ния, а терминология остается неясной. Среди так
называемых терминологических «синонимов»
можно встретить следующие: прогрессирующая
эпифасциальная флегмона, синергический под�
кожный целлюлит и даже некротическая форма
рожистого воспаления [3].

Факторами, определяющими прогноз, течение
и исход заболевания, являются: ранняя диагнос�

тика фасциального некроза, своевременное и в
полном объеме выполненное хирургическое вме�
шательство и проведение адекватного этиотроп�
ного антибактериального лечения [9]. Среди пере�
численного недостаточно разработанной и спор�
ной является ранняя диагностика фасциального
некроза. Учитывая клиническое сходство на на�
чальных стадиях НФ с прочими инфекциями мяг�
ких тканей, крайне актуальным является именно
вопрос ранней диагностики.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Основу настоящей работы составляет анализ
лечения 10 пациентов с некротизирующим фасци�
итом за период с 1 октября 2004 г. по 10 июня
2006 г. и рассмотрение общих вопросов данной па�
тологии, изложенных в отечественной и зарубеж�
ной медицинской литературе последних лет.

НФ – потенциально опасное для жизни забо�
левание, представляющее собой быстро прогрес�
сирующую инфекцию поверхностных фасциаль�
ных структур, с развитием некроза кожи и под�
кожной клетчатки над ними без первичного вов�
лечения в патологический процесс подлежащих
мышц, сопровождающееся выраженной интокси�
кацией и болевым синдромом.
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В качестве факторов, предрасполагающих к воз�
никновению НФ, ряд авторов выделяет следующие
состояния: возраст старше пятидесяти лет, наличие
избыточной массы тела, поражение периферичес�
ких сосудов, иммунодефицит, хронический алкого�
лизм, сахарный диабет, применение кортикостеро�
идов, инъекции наркотиков и инфекционные ослож�
нения в послеоперационном периоде [4].

В 1979 г. J. Fisher et al. сделали попытку систе�
матизировать диагностические критерии некроти�
зирующего фасциита. Ими было выделено шесть
критериев, характеризующих данную патологию.
К этим критериям относятся: экстенсивный некроз
поверхностной фасции с распространением на
смежную кожу, отсутствие первичного вовлечения
в процесс мышц, отсутствие клостридиальной фло�
ры в мазке из раны, отсутствие сосудистой окклю�
зии как причины некрозов, средней тяжести или
тяжелая системная интоксикация с нарушением
сознания. Шестым критерием являются особенно�
сти патоморфологической картины, включающей
в себя очаговые некрозы фасции, лейкоцитарную
инфильтрацию и микрососудистые тромбозы [10].

Распространение патологического процесса
определяется анатомическими особенностями по�
ражаемых тканевых структур. Поверхностная
фасция ограничивает снизу подкожную жировую
клетчатку на всем ее протяжении. Она представ�
ляет собой тонкий пласт плотной соединительной
ткани, состоящей из тесно расположенных пучков
коллагеновых волокон. Аналогичным слоем по�
крыты подлежащие мышцы. Между обоими фас�
циальными листками имеется более или менее
выраженная прослойка рыхлой волокнистой со�
единительной ткани с участками жировой клетчат�
ки. Воспалительный процесс прогрессирует имен�
но по межфасциальной прослойке рыхлой соеди�
нительной ткани [2].

Гистологические исследования показали, что
процесс начинается с отека вокруг скопления мик�
роорганизмов. В зоне отека наблюдаются деполи�
меризация межклеточного вещества соединитель�
ной ткани и частичное расплавление коллагеновых
волокон. Микроорганизмы и продуцируемые ими
токсины свободно распространяются в отечной
разрыхленной соединительной ткани, вызывая ее
некроз и гнойное или гнилостное расплавление
вместе с расположенными здесь же нервами и
кровеносными сосудами. Нарастающее внутри�
тканевое давление нарушает трофику нервных
окончаний, вызывая интенсивную боль. В резуль�
тате описанного процесса подкожная клетчатка и
кожа отслаиваются от мышц. Некроз нервных
окончаний приводит к потере чувствительности
кожи над очагом, а тромбоз кровеносных сосудов
– к гангрене кожи [5]. Ведущим фактором в воз�
никновении некроза фасциальных структур явля�
ется патологическое образование сосудистых
тромбов, нарушающих перфузию фасции и резко
снижающих транспорт кислорода к тканям [1].

В результате того, что патологический процесс
начинается глубоко в тканях, на начальных этапах

развития болезни клинические проявления весь�
ма скудны и манифестируют по мере прогресси�
рования инфекции. Именно поэтому начальная
симптоматика мало отличается от таковой при
флегмонах и абсцессах [8]. Среди прочих наибо�
лее часто, по данным L.A. Sudarsky et al. [6], встре�
чаются следующие симптомы: эритема, напряжен�
ный отек, изменение окраски кожи до серого с
синюшным оттенком, наличие булл с геморраги�
ческим содержимым, наличие изъязвлений и не�
крозов кожи. Болевой синдром характеризуется
следующими проявлениями: интенсивная боль не
соответствует прочим физикальным данным, паль�
паторно определяется распространение ее за пре�
делы очага инфекции, имеет тенденцию к умень�
шению вплоть до анестезии по мере прогрессиро�
вания заболевания.

Среди предложенных методов ранней диагно�
стики фасциального некроза можно отметить УЗИ
и МРТ мягких тканей [11, 13], криобиопсию тка�
ней с последующим морфологическим исследова�
нием [7].

Наше внимание привлекла публикация
T. Simonart et al. (2004), в которой авторами сооб�
щается о значимости определения активности сы�
вороточной креатинфосфокиназы (фермент мы�
шечной ткани) в ранней диагностике НФ. При на�
личии фасциального некроза практически всегда
имеется реакция подлежащей мышечной ткани,
что и определяет повышение уровня активности
креатинфосфокиназы (КФК) [12].

Наряду с этим C. Wong et al. (2004) было пред�
ложено использование шкалы показателей лабо�
раторного риска НФ (LRINEC) в ранней диффе�
ренциальной диагностике данной патологии. Шка�
ла имеет ряд показателей, оцениваемых по балль�
ной системе. По сумме баллов определяется риск
НФ [15]. Показатели LRINEC (Laboratory Risk
Indicators for Necrotizing fasciitis) приведены в таб�
лице 1. Отмечается, что при суммарной оценке в 5
баллов и менее, имеется низкий риск (менее 50 %),
при 6–7 баллах средний (75 %), а при 8 баллах и
более – высокий (более 75 %) риск НФ. Оценка
менее 5 баллов имеет отрицательную прогности�
ческую ценность 96 %, оценка более 8 баллов –
положительную прогностическую ценность 93 %
в отношении НФ.

Авторами за период с 1 октября 2004 г. по 10
июня 2006 г. в клинике общей хирургии Новоси�
бирского медицинского университета пролечено
10 пациентов с НФ. Средний возраст в основной
исследуемой группе составил 58,9 (от 36 до 78 лет).
Соотношение по полу составило 1:1 (женщин – 5,
мужчин – 5). Среди предрасполагающих факто�
ров у девяти пациентов – возраст старше 50 лет,
четверо пациентов злоупотребляли алкоголем, у
одного пациента – опиумная наркотическая зави�
симость, один пациент имел атеросклеротическое
поражение нижних конечностей, две пациентки
страдали ожирением, и одна пациентка употреб�
ляла кортикостероиды в течение длительного вре�
мени. Средняя продолжительность от начала забо�
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левания до госпитализации в хирургический ста�
ционар составила 5,9 (от 2 до 13) суток. У всех па�
циентов локализацией процесса были конечнос�
ти: верхние – 5, нижние – 5. Средняя площадь
поражения мягких тканей составила 4,95 % (от 2
до 8 %). При посевах раневого отдаляемого были
верифицированы штаммы: S. aureus – 7,
S. pyogenes – 3, E. coli – 1, P. aeruginosa – 4. У всех
пациентов при поступлении в стационар отмечал�
ся выраженный лейкоцитоз – в среднем
19,2 × 109/л (от 13,6 до 23,1 × 109/л). Кроме того, у
всех пациентов отмечена в ОАК относительная
лимфопения – в среднем 8,4 % (от 4 до 16 %).

С целью дифференциальной диагностики в пер�
вые часы при поступлении у всех пациентов про�
изводился забор крови для определения активнос�
ти КФК. Во избежание ложноположительных ре�
зультатов (повышение активности КФК возможно

при острой коронарной патологии и ишемии мио�
карда, а так же при травматическом повреждении
обширного мышечного массива) пациенты после
записи ЭКГ в обязательном порядке осматривались
кардиологом. Повторно забор крови и определение
активности КФК производились через 10 суток на�
хождения пациента в стационаре (соответственно
после выполнения некрэктомии и начатой антибак�
териальной терапии). Полученные в результате ис�
следования данные представлены на рисунке 1, где
«КФК�1» – активность исследуемого фермента
при поступлении пациента в стационар, «КФК�2»
– активность фермента спустя 10 суток, горизон�
тальная линия – верхняя граница нормального зна�
чения активности КФК = 195 U/L.

У всех пациентов при поступлении отмечался
повышенный уровень активности КФК. В среднем
превышение верхней границы нормы составило
77,4 U/L. По прошествии 10 суток показатели не
выходили за пределы нормальных величин.

При использовании шкалы лабораторного рис�
ка НФ – LRINEC нами были получены следующие
результаты: трое пациентов имели суммарный
балл менее 5, трое имели балл равный 7, и у четы�
рех пациентов суммарный балл был равен или пре�
вышал 8.

Все пациенты были оперированы в первые сут�
ки от момента госпитализации. Летальность в ос�
новной исследуемой группе составила 10 % (умер�
ла пациентка 78 лет – полиорганная недостаточ�
ность на фоне сепсиса) (рис. 2).

Средняя продолжительность пребывания в
стационаре пациентов с НФ составила 41 день.
Всем пациентам до получения результатов бакте�
риологического анализа и характера чувствитель�
ности микрофлоры проводилось комбинирован�
ное эмпирическое антибактериальное лечение
препаратами широкого спектра действия. Количе�
ство выполненных некрэктомий у одного пациен�
та не превышало трех. Ампутации конечностей не
выполнялись. Все пациенты нуждались в реконст�
руктивных операциях.

Та б л и ц а  1
Показатели LRINEC и их балльная оценка

Показатель Значение Баллы 

<150 0 
С-реактивный белок, мг/л 

>150 4 

<15 0 

15–25 1 Общее количество лейкоцитов, мм3 

> 25 2 

> 135 0 

110–135 1 Гемоглобин, г/л 

< 110 2 

> 135 0 
Натрий сыворотки, ммоль/л 

< 135 2 

< 141 0 
Креатинин сыворотки, мкмоль/л 

> 141 2 

< 10 0 
Глюкоза, ммоль/л 

> 10 1 

0
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Рис. 1. Определение активности КФК при поступлении пациентов в стационар и спустя 10 суток.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты лечения пациентов с НФ напрямую
зависят от того, насколько быстро и адекватно была
выполнена операция. Трудно переоценить значе�
ние антибактериальной терапии, однако при нали�
чии массива некротизирующихся тканей эффек�
тивность ее сводится к нулю. Сложность ранней ди�
агностики, низкий уровень информированности
практических хирургов, терминологическая пута�
ница и отсутствие «маркерных» симптомов на фоне
быстро прогрессирующих и необратимых морфо�
логических изменений – причины неудач в лече�
нии НФ. Не всегда, к сожалению, врач располагает
данными визуализирующих методов исследования
– таких как УЗИ и МРТ, способных разрешить
спорные вопросы диагностики. Наряду с этим, ис�
пользование такого общедоступного критерия как
уровень активности креатинфосфокиназы, может
оказать существенную поддержку в постановке
диагноза НФ. Шкала лабораторного риска НФ, ап�
робированная нами, так же заслуживает внимания
как один из дополнительных методов в постановке
диагноза.
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