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Введение
Кожа — важнейшее звено иммунной систе-

мы организма, представляющее собой барьер 
для проникновения микроорганизмов. По-
вреждение кожи, которое возникает при терми-
ческом воздействии, может привести к развитию 
инфекций. Согласно American Burn Association 
Consensus Conference (2007), основными госпи-
тальными инфекциями являются: инфекции 
ожоговой раны, инфекции нижних дыхательных 
путей, инфекции мочевыводящих путей, инфек-
ции кровотока (в т.ч. катетер-ассоциированные 
инфекции кровотока), целлюлит, некротизиру-
ющие инфекции (в т.ч. некротизирующий фас-
циит) [1]. В исследовании Williams F.N. (2009) 
главной причиной летальных исходов у пациен-
тов с ожогами был сепсис в результате развития 
госпитальных инфекций (47%), наряду с дыха-
тельной недостаточностью (29%), постгипокси-
ческим повреждением головного мозга (16%) и 
ожоговым шоком (8%) [2]. Сразу после травмы 
раневая поверхность стерильна, поскольку нор-
мальная микрофлора погибает от термического 
воздействия вместе с кожей, но в дальнейшем 
ожоговая рана представляет собой идеальную 
среду для роста бактериальной микрофлоры, а 
следовательно, для быстрой колонизации раны в 
связи с нарушением кровоснабжения и большим 
количеством питательных веществ. В много-
факторном анализе Pavoni V. и соавт. (2010) ин-
фекционные осложнения являются важнейшим 
фактором риска госпитальной летальности —  
ОШ 10,0 (95% ДИ 1,8-55,6) [3]. Целью настоящего 
обзора является систематизация знаний о кли-
нической и микробиологической диагностике 
инфекции ожоговой раны.

Микробиологическая диагностика 
инфекций ожоговой раны
Инфекцию ожоговой раны не всегда просто 

диагностировать. Типичные цитокиновые каска-
ды, вызывающие классические проявления ин-

фекции (покраснение, отек, боль и т.п.), могут 
быть вызваны работой молекулярных структур, 
ассоциированных с повреждениями (damage-
associated molecular patterns, DAMPS), и молеку-
лярных структур, ассоциированных с микроор-
ганизмом (pathogen-associated molecular patterns, 
PAMPS) непосредственно в ожоговых ранах. Это 
затрудняет диагностику инфекции и сепсиса у 
ожоговых больных, поскольку клинико-лабо-
раторные признаки воспалительного синдрома 
(лейкоцитоз, гипертермия, тахикардия, тахип-
ноэ) являются частью патофизиологии ожогов. 
В основе лечения инфекции ожоговых ран ле-
жит бактериологическое исследование. При об-
ширных ожогах микроорганизмы, как прави-
ло, начинают колонизировать рану уже через 
несколько дней после получения травмы [4]. 
Поскольку большинство ранних инфекций у 
ожоговых больных вызвано эндогенной микро-
флорой, можно рекомендовать осуществление 
бактериологического исследования раневого 
отделяемого сразу после госпитализации [5]. В 
ряде случаев может быть рекомендовано взя-
тие посевов с неповрежденной кожи паховых и 
подмышечных областей, а также из носа и рото-
глотки [6]. Кроме того, кажется целесообразным 
выполнять бактериологическое исследование 
тканей при каждой некрэктомии или при малей-
шем подозрении на инвазивную инфекцию. В 
настоящее время существуют три основных ме-
тода анализа бактериологического исследования 
раневого отделяемого: качественный (опреде-
ление факта наличия микроорганизмов), полу-
количественный (скудный рост (+), умеренный 
рост (++), обильный рост (+++ и ++++)) и коли-
чественный (определение абсолютного количе-
ства микроорганизмов) [7]. Несмотря на то, что 
взятие мазков с поверхности раны — это деше-
вая и простая процедура, такой метод не позво-
ляет отличить инфекцию и колонизацию раны, к 
тому же он абсолютно достоверен только для об-
ласти взятия материала. Самую высокую инфор-
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мационную ценность может дать множествен-
ная биопсия инфицированных тканей из разных 
участков тела [8]. Несмотря на то, что стоимость 
количественного определения микроорганизмов 
намного выше, данные, выявленные с их помо-
щью, примерно в 80% случаев согласуются с ги-
стологическими признаками раневой инфекции 
по результатам биопсии [9]. Если выявленное 
количество микроорганизмов превышает 105 
КОЕ на 1 грамм ткани, то наличие инвазивной 
бактериальной инфекции можно подтвердить с 
помощью гистологического исследования, при 
наличии такой возможности. В любом случае, 
при диагностике или подозрении на инвазивную 
инфекцию, как правило, рекомендуется назна-
чение системных антибиотиков и некрэктомия 
[10]. В оригинальном исследовании Robson M.C. 
и соавт. (1973) показано, что в случае, если число 
колоний микроорганизмов в ожоговой ране пре-
вышает 105 КОЕ на 1 г ткани, то выживаемость 
кожного трансплантата составляет менее 20%, а 
если это количество меньше 105 КОЕ на 1 г тка-
ни, вышеуказанный показатель составляет более 
90% [11]. Целесообразно, чтобы и системные, и 
топические антибактериальные средства были 
назначены, исходя из спектра антибиотикочув-
ствительности возбудителей раневой инфекции. 

Клиническая диагностика инфекций 
ожоговой раны
Диагностике инфекции ожоговой раны мо-

жет способствовать физикальный осмотр и дру-
гие клинические параметры, выявленные при 
обследовании пациента. 

Эритема ожоговой раны — физиологическое 
явление, возникающее без участия микроорга-
низмов при высвобождении воспалительных ме-
диаторов из тканей, окружающих область ожога. 
Как правило, такая эритема развивается в тече-
ние 2-3 дней и исчезает через неделю после полу-
чения ожога. Наиболее эффективным методом 
дифференциальной диагностики является паль-
пация: в отличие от инфекции (например, цел-
люлита), при эритеме отсутствуют значительные 
уплотнения или болезненность [1].

Целлюлит — неинвазивная инфекция тка-
ней, окружающих ожоговую рану. Может быть 
вызвана различными патогенными микроор-
ганизмами. Характеризуется наличием отека, 
эритемы, уплотнения и болезненности при паль-
пации. Также на наличие целлюлита может ука-
зывать запах раны и цвет ее контура. Более того, 
на этом фоне может наблюдаться и лимфангиит. 
Поскольку такие инфекции особенно бурно раз-
виваются у больных старших возрастных групп 
и при сахарном диабете, этим пациентам следует 
уделять особое внимание. Помимо назначения 
топических антимикробных препаратов и хи-
рургического лечения, при целлюлите рекомен-
дуется назначать системные антибиотики, актив-
ные против вероятных возбудителей инфекции. 
Если, несмотря на терапию антибиотиками, цел-
люлит продолжает прогрессировать, это всегда 
должно наводить на подозрения о присутствии 
резистентных микроорганизмов [1].

Импетиго (в англоязычной литературе извест-
но как MGWS, Melting graft wound syndrome) —  
раневая инфекция, способная вызвать поздний 
лизис эпидермиса. Это явление может наблю-
даться как после спонтанного заживления ожога 
II степени и донорских участков, так и в месте 
уже прижившихся трансплантированных кож-
ных лоскутов. Импетиго, характеризующееся 
появлением множества мелких абсцессов, мо-
жет привести к полной деструкции зажившей 
раны. Как правило, данное заболевание вы-
зывается Staphylococcus aureus и Streptococcus 
pyogenes. Клиническая диагностика может быть 
подтверждена результатами бактериологическо-
го посева. Лечение включает в себя регулярную 
смену повязок, удаление абсцессов и примене-
ние топических противомикробных средств [1].

Синдром токсического шока (Toxic shock 
syndrome, TSS) — осложнение, представляю-
щее собой тяжелую форму инфекции кожи и 
мягких тканей, как правило, имеющую место 
при небольшой площади поражения. Являет-
ся следствием инфицирования Staphylococcus 
aureus, продуцирующего TSS toxin-1. В основ-
ном, наблюдается у детей младшего возраста 
с ожогами, занимающими менее 10% общей 
площади поверхности тела, в лечении которых, 
как правило, не прогнозируется осложнений. 
Клинически синдром токсического шока харак-
теризуется наличием продромального периода 
(1-2 дня) на фоне лихорадки, диареи, рвоты и 
общего недомогания. Хотя на этой стадии зача-
стую присутствует сыпь, ожоги могут выглядеть 
не инфицированными. При отсутствии лечения 
впоследствии развивается клиника шока. Одна-
ко на столь раннем этапе установка правильного 
диагноза часто затруднена, поскольку существу-
ет множество более распространенных причин 
возникновения шока. Настороженность меди-
цинского персонала и ранняя терапия являются 
основными мерами профилактики развития и 
прогрессирования синдрома токсического шока, 
смертность при котором может достигать 50%. 
Наличие синдрома токсического шока можно 
предположить у пациентов с небольшими ожо-
гами, у которых неожиданно развивается гемо-
динамическая нестабильность, в таких случаях 
пациенту рекомендовано назначать эмпириче-
скую антибиотикотерапию, направленную про-
тив Staphylococcus aureus (в том числе MRSA) 
[12].

Инвазивные раневые инфекции характери-
зуются такими клиническими признаками, как 
изменение цвета и запаха раны, а также её экс-
судата. Таким образом, даже неглубокие ожоги 
быстро переходят в глубокий некроз, и инфек-
ция начинает распространяться на здоровые 
ткани. На консенсусной конференции American 
Burn Association (2007) инвазивные инфекции 
определили следующим образом: «наличие до-
статочного количества патогенов в ожоговой 
ране, чтобы вызвать нагноение и отторжение 
ожогового струпа, или потерю кожного лоску-
та, инвазию в смежные здоровые ткани, или 
синдром системного воспалительного ответа 
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(сепсис), с учетом глубины и площади ожога, а 
также возраста пациента» [1]. Хотя клиническо-
го осмотра и количественного метода бактерио-
логического посева, как правило, достаточно для 
постановки диагноза, стандартную диагностику 
целесообразно дополнить гистологическим ис-
следованием. В случае диагностики инвазивной 
инфекции необходимо срочное лечение, вклю-
чающее в себя агрессивное хирургическое вме-
шательство параллельно с назначением систем-
ных и топических противомикробных средств. 
До получения результатов бактериологического 
посева рекомендуется назначить эмпирическое 
лечение препаратами широкого спектра дей-
ствия, направленного против грамположитель-
ных и грамотрицательных и, в ряде случаев, 
против микроскопических грибков. Хирургиче-
ская некрэктомия должна быть агрессивной и 
включать в себя иссечение всех некротических 
и инфицированных тканей, включая мышцы и 
фасции, если это оправдано. При условии ранее 
проведенного иссечения тканей и прогрессиро-
вания жизнеугрожающей инфекции может быть 
рассмотрен вопрос об ампутации конечности. 
Для подавления роста микроорганизмов после 
некрэктомии рекомендованы топические проти-
вомикробные средства, гидротерапия и перевяз-
ки [13].

Сепсис. Поскольку обширные ожоги сами 
по себе сопряжены с такими явлениями, как 
синдром системного воспалительного ответа 
(ССВО) и гиперметаболизм, у ожоговых боль-
ных сложно диагностировать сепсис и септиче-
ский шок. За последние годы проведено несколь-
ко консенсусных конференций по определению 
критериев сепсиса в общереанимационной прак-
тике [14, 15]. Гиперметаболизм и ССВО, как 
естественная часть компенсаторного механизма 
при ожогах, может наблюдаться в течение дли-
тельного времени после получения травмы, что 
затрудняет диагностику сепсиса согласно широ-
ко известным критериям Society of Critical Care 
Medicine [14, 15]. В 2007 на консенсусной конфе-
ренции American Burn Association были опреде-
лены критерии сепсиса, адаптированные к ожо-
говой травме (табл.) [1]. 

За последние годы классическое определение 
сепсиса, согласно критериям Society of Critical 
Care Medicine, значительно эволюционировало. 
В 2016 году на очередной согласительной конфе-
ренции с целью «большей согласованности эпи-
демиологических исследований и клинических 
испытаний» впервые были озвучены критерии 
Sepsis 3. Согласно новым критериям, сепсис — 
это жизнеугрожающая органная дисфункция, 

возникающая как неадекватная реакция макро-
организма в ответ на инфекцию [16]. Для клини-
ческой оценки органной дисфункции предложе-
на шкала SOFA. Сравнение критериев American 
Burn Association (2007) и Sepsis 3 (2016) проведе-
но в нескольких ретроспективных исследовани-
ях, но на настоящий момент данные противоре-
чивы [17].

Несмотря на то, что критерии American Burn 
Association и Sepsis 3 весьма удобны для диагно-
стики сепсиса, они далеко не всегда отражают 
истинную тяжесть состояния. В реальной кли-
нической практике часто приходится ставить 
предположительный диагноз «сепсис» на осно-
вании изменений клинического состояния паци-
ента в динамике. В связи с чем при подозрении 
на наличие сепсиса рекомендуется начать раннее 
агрессивное лечение, а потом постепенно сни-
жать его интенсивность, исходя из ответа паци-
ента на терапию. 

Таблица
Критерии сепсиса адаптированные к ожоговой 

травме согласно American Burn Association (2017)

Критерий Значение

Температура тела >39,0o или <36,5oC

Прогрессирующая 
тахикардия

А. Взрослые: >110/мин
В. Дети: >2 стандартных отклоне-
ний от возрастной нормы

Прогрессирующее 
тахипноэ

А. Взрослые: >25 дыханий/мин на 
спонтанном дыхании; или минут-
ная вентиляция легких >12 л/мин 
на искусственной вентиляции
В. Дети: >2 стандартных отклоне-
ний от возрастной нормы

Тромбоцитопения 
(не приемлемо в течение 
первых трех дней 
от момента травмы)

А. Взрослые: <100 000 кл/мл
В. Дети: <2 стандартных отклоне-
ний от возрастной нормы

Гипергликемия 
(оценивается только 
при отсутствии 
сахарного диабета)

А. Глюкоза сыворотки в отсутствии 
терапии >200 мг/дл (11,1 ммоль/л)
В. Инсулинорезистентность, 
определяемая как потребность в 
инсулине >7 МЕ/час (у взрослых) 
или увеличение потребности в 
инсулине на 25% и более в течение 
24-х часов

Невозможность 
продолжать энтераль-
ное питание > 24 часов

А. Вздутие живота
B. Непереносимость энтерального 
питания (резидуальный объем > 
150 мл/ч у детей
или увеличение его в 2 раза за 
последние 24 часа у взрослых)
C. Неконтролируемая диарея (> 
2500 мл/сут у взрослых или > 400 
мл/сут у детей)

Для диагностики сепсиса необходимо наличие по крайней 
мере трех из перечисленных критериев и, кроме того, 
требуется задокументировать инфекцию, определяемую как:
A. Положительное бактериологическое исследование, или
B. Положительное гистологическое исследование, или
C. Клинический ответ на антимикробные препараты
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