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NECROTIZING SOFT TISSUE 
INFECTION. 
LITERATURE REVIEW
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Necrotizing soft tissue infection is a po-
tentially dangerous infection often resulting 
in disability and mortality. Polymorphism of 
clinical symptoms often makes it difficult to di-
agnose necrotizing soft tissue infection in the 
early stages of the disease. The treatment tac-
tics in patients with necrotizing soft tissue in-
fection shall be active and include early surgical 
intervention and antibiotic therapy. Multidis-
ciplinary approach is a key to successful treat-
ment of the patients with this pathology. 
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Некротизирующая инфекция мягких 
тканей (НИМТ) – это патологический про-
цесс, который развивается после нарушения 
целостности кожных покровов, распростра-
няясь на кожу, подкожную клетчатку, фас-
ции и мышцы и имеет вариабельное течение 
от поверхностной неосложнённой инфек-
ции до тяжёлых некротических поражений.

НИМТ является редким заболеванием 
с частотой встречаемости до 4 случаев на 
100 тыс. населения. Вместе с тем НИМТ 
часто осложняется развитием полиорган-
ной недостаточности (ПОН) и сепсиса/
септического шока, что ведет к развитию  
летального исхода.

Частота встречаемости НИМТ заниже-
на, что обусловлено вариабельностью кли-
нической симптоматики, затрудняющей 
своевременную диагностику. По данным 
K.F. Huang et al. (2011), только у 14% боль-
ных правильный диагноз был поставлен 
при поступлении в стационар [1]. Согласно 
данным научных публикаций летальность 
при НИМТ достигает 30%. Однако эту ве-
личину нельзя считать окончательной, так 
как показатель летальных исходов возрас-
тает при развитии гнойно-септических ос-
ложнений [2, 3]. Необходимо отметить, что 
характер течения и исходы НИМТ во мно-
гом определяются сопутствующей комор-
бидной патологией.
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Некротизирующая инфекция мяг-
ких тканей – потенциально опасная 
патология, нередко приводящая 
к инвалидизации или летальному 
исходу. Полиморфность клиниче-
ской симптоматики часто затруд-
няет диагностику некротизирую-
щей инфекции мягких тканей на 
ранних стадиях болезни. Лечеб-
ная тактика больных с некротизи-
рующей инфекцией мягких тканей 
должна быть активной и вклю-
чать раннее хирургическое вме-
шательство и антибактериальную  
терапию. Мультидисциплинарный  
подход является залогом успе-
ха в лечении больных данной  
патологии.
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На основании анализа публикаций можно 
констатировать, что у больных с НИМТ пре-
обладает следующая коморбидная патология: 
сахарный диабет (22–59%), ожирение (17–
31%), сердечно-сосудистые заболевания (9–
45%), заболевания периферических сосудов 
(3–19%) и иммуносупрессия (4–30%). Кроме 
того, алкоголь (6–27%) и употребление нар-
котиков (2–80%) являются факторами разви-
тия и неблагоприятного течения НИМТ [4].

На основании микробиологических иссле-
дований и течения патологического процес-
са НИМТ подразделяется на 4 типа (табл. 1).

Важное значение для течения инфек-
ции и прогноза играют такие характери-
стики, как входные ворота инфекции и 
факторы риска. В табл. 2 представлены ос-
новные параметры, определяющие течение  
заболевания.

Патогенез НИМТ не специфичен и не 
отличается от патогенеза при любых гной-
но-септических процессах. Необходимым 
условием НИМТ является микроорганизм, 
входные ворота и предрасполагающие фак-
торы. В случае совпадения всех трёх фак-
торов развивается сепсис как реакция  

Таблица 1
Микробиологическая классификация некротизирующих инфекций 

мягких тканей [5]

Тип Этиология Микро- 
организмы

Патологи- 
ческий 

процесс
Леталь- 

ность 

Тип I
(70–80%)

Полимикробные /
синергетические, 
часто полученные
из кишечной 
флоры

Смешанные ана- 
эробы и аэробы

Более ленивый, 
лучший прог- 
ноз, его легче 
распознать

Переменная, 
зависит 
от сопут-
ствующих 
заболеваний

Тип II 
(20–30%)

Часто мономи-
кробные, кожного 
или респираторно-
го происхождения

Обычно β-гемоли- 
тический 
стрептококк 
(газообразую-
щие), иногда  
S. aureus

Агрессивный, 
начало легко 
пропустить

>30%, зави-
сит от сопут-
ствующего 
миозита

Тип III
(более распро-
странён в Азии)

Грамотрицатель- 
ные, часто связан-
ные с морскими 
или океанскими 
обитателями

Vibrio spp.

Попадание 
морепродуктов в 
организм или за-
грязнённой воды 
в рану

30–40%

Тип IV
(грибковый) Травма 

Candida spp., 
больные с осла-
бленным иммуни-
тетом. 
Зигомицеты  
у иммунокомпе-
тентных больных

Агрессивен при 
быстром расши-
рении, особенно 
при ослаблен-
ном иммунитете

>50%, 
выше, если 
ослаблен 
иммунитет

Таблица 2
Характеристика входных ворот и факторов риска

некротизирующей инфекции мягких тканей [6]
Входные ворота Частота Причина Факторы риска

Конечность 70%

- травма,
- хронические язвы,
- ожоги,
- укусы насекомых,
- внутривенное употребле-
ние наркотиков,
- тупая травма,
- ветряная оспа

- возраст >60 лет,
- мужской пол,
- иммуносупрессия,
- сахарный диабет,
- ожирение,
- хроническая ишемия 
нижних конечностей

Промежность /
половые органы
(гангрена Фурнье)

15%
- кожа,
- ЖКТ,
- мочеполовые органы

- сахарный диабет,
- ожирение

Шея <5%
- флегмона,
- миндалины,
- зубы,
- железы

глюкокортикоиды

Торако-брюшной <5% послеоперационный
период

- сахарный диабет,
- ожирение

Орбитальный <5% - - сахарный диабет,
- травма
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макроорганизма на инвазию микроорга-
низма и его токсинов. Реакция макроорга-
низма начинается с распознавания аларми-
нов. Алармины представляют собой массив 
лигандов для рецепторов распознавания 
(pattern recognition receptors – PRRs), ко-
торые обнаруживают экзогенные микроб-
ные компоненты. При сепсисе аларми-
ны образуются из микробных продуктов, 
как патоген-ассоциированные молекуляр-
ные паттерны (рathogen-associate molecular 
patterns – PAMPs), или из повреждённых 
тканей ассоциированные с повреждением 
молекулярные паттерны (damage-associated 
molecular patterns – DAMPs) [4, 7]. Повреж-
дение клеток в результате действия эндо-
токсина стимулирует дальнейший выброс 
DAMPs и иммунологическую реакцию, ко-
торая приводит к нарушению баланса меж-
ду про- и противовоспалительными цито-
кинами. При развитии сепсиса наблюдается 
избыточная продукция провоспалительных 
цитокинов  – таких, как факторы некро-
за опухоли-α (ФНО-α) и интерлейкинов 
(ИЛ-1-β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12). Провоспа-
лительные цитокины, в свою очередь, яв-
ляются триггерами биологических реакций: 
гибели клеток (апоптоз, некроптоз и пироп-
тоз), микроциркуляторных нарушений и 
митохондриальной дисфункции [7]. Иссле-
дования показали, что гибель клеток про-
исходит в результате активации каспаз под 
действием эндотоксина. DAMPs и ФНО-α 
вызывают набухание клеток, коллапс в 
клеточной мембране и лизис мембран. Де-
струкция клеток вызывает высвобождение 
DAMPs, которые распознаются PRRs на 
поверхности макрофагов или внутри кле-
ток. Это усиливает дальнейшую секрецию  
цитокинов [7, 8].

В патогенезе сепсиса особое значение 
имеет повышенная проницаемость эндо-
телия сосудов. В результате развиваются 
интерстициальный отёк и нарушение тка-
невого обмена кислорода. Причиной этого 
патологического процесса является повреж-

дение гликокалиса. Нарушение целостности 
гликокаликса связано с действием провос-
палительных цитокинов и апоптозом эн-
дотелия, что приводит к увеличению его 
проницаемости для белков и жидкостей, 
вызывая интерстициальную утечку [7, 8]. 
Следствием повреждения гликокалиса и по-
вышения проницаемости эндотелия сосу-
дов являются тромбоз микрососудов, ДВС-
синдром, гипотензия, тканевая гипоксия, 
что, в конечном итоге, – органная дисфунк-
ция. ПОН может включать повреждение 
лёгких, острое повреждение почек, ассоци-
ированные с сепсисом, сердечную дисфунк-
цию и энцефалопатию [7, 8].

Клиническая картина НИМТ характери-
зуется широким диапазоном симптомов – 
от незначительных и малоинформативных 
до выраженных, которые не вызывают со-
мнений в правильности постановки диаг- 
ноза. Считается, что для НИМТ характер-
на триада симптомов: отёк, эритема и не-
пропорционально выраженный болевой 
синдром [3]. Все клинические симптомы и 
синдромы можно разделить на две группы: 
местные и общие. Характеристика проявле-
ний НИМТ представлена в табл. 3.

Частота встречаемости перечисленных 
в табл. 3 клинических симптомом вариа-
бельна, однако, согласно данным литерату-
ры, отёк встречается в 81% случаев НИМТ, 
боль – в 79%, эритема – в 71%, лихорад-
ка – в 44%, буллы – в 26%, некроз кожи – 
в 24%, гипотония – в 21%, крепитация – 
в 20% [3, 9].

Интересным, с точки зрения практиче-
ской медицины, является вопрос: насколь-
ко чувствительны и специфичны клиниче-
ские симптомы НИМТ? S.M. Fernando et al. 
(2019) представили результаты метаанализа 
23 исследований, посвящённых данной па-
тологии. Было установлено, что лихорад-
ка как симптом имеет следующие показа-
тели чувствительности и специфичности: 
соответственно, 46% и 77%, буллы – 25,2% и 
95,8%, гипотония – 21% и 97,7% [10].

Таблица 3
Клинические симптомы и синдромы, 

характерные для некротизирующей инфекции мягких тканей [3]
Местные Общие

Отёк Высокая температура до фебрильных 
значений

Эритема Тахикардия 
Сильная и непропорциональная боль Гипотония 
Буллы или некроз (на более поздней стадии) Шок 
Отёк -
Крепитация -
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На рис. 1 представлен внешний вид конеч-
ностей у больных с НИМТ.

При дальнейшем прогрессировании пато-
логического процесса на первое место выхо-
дят клинические проявления ПОН и сепсиса/ 
септического шока.

Диагностика НИМТ включает клиниче-
ский осмотр, лабораторные тесты, лучевую ди-
агностику, применение шкал для определения 
НИМТ и хирургическую ревизию.

Первичный осмотр не всегда позволяет по-
ставить правильный диагноз. В этом случае ре-
комендуется проводить повторные осмотры с 
целью оценки состояния больного и с отмет-
кой распространения инфекции. Для оценки 
прогрессирования НИМТ можно использо-
вать маркер, с помощью которого обводится 
граница отёка. Прогрессирование заболевания 
отслеживают с помощью часто повторяющих-
ся измерений (рис. 1 а) [7].

Лабораторные тесты не обладают инди-
видуальной специфичностью для данной па-
тологии. Их результаты будут указывать 
на наличие маркёров воспаления и сепси-
са. Верификация возбудителя осуществля-
ется на основании результатов посева крови  
и содержимого раны [7].

Для подтверждения диагноза НИМТ 
применяются лучевые методы диагности-
ки – такие, как рентгенография, компьютер-
ная томография (КТ), магнитно-резонансная 
томография (МРТ) и ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ). Рентгенография может ука-

зать на наличие пузырьков газа вдоль фасций 
или в межмышечных промежутках. Чувстви-
тельность рентгенографии не превышает 25,0–
48,9%, специфичность – 94,0%. КТ имеет вы-
сокую чувствительность и позволяет выявлять 
НИМТ на ранних стадиях. Основными при-
знаками НИМТ, по данным КТ, являются 
скопление жира, жидкости и пузырьков газа, 
которые распределяются вдоль фасций, или 
наличие пузырьков газа в пораженных мяг-
ких тканях. Утолщение фасций или их от-
сутствие указывает на некротизирующий 
фасциит (НФ). КТ имеет чувствительность 
80,0–88,5% и специфичность 93,3%. МРТ яв-
ляется методом выбора в диагностике НФ. 
Обнаружение пузырьков газа в мягких тканях 
и вовлечение в патологический процесс меж-
мышечных фасций позволяет выявить НФ с 
чувствительностью 93,0–100% и специфич-
ностью 86,0–100%. Данный метод диагности-
ки трудновыполним у пациента в критическом 
состоянии. УЗИ, по сравнению с двумя пер-
выми методами, обладает неоспоримыми пре- 
имуществами – мобильностью, возможностью 
проводить исследование у постели больного в 
ОРИТ и не зависеть от его состояния. Основ-
ные признаки НИМТ при УЗ-диагностике – 
неровность и утолщение фасций, отек подкож-
но-жировой клетчатки по типу «булыжной 
мостовой» (рис.  2  а), накопление жидко-
сти в глубоких слоях фасций (гипоэхоген-
ные зоны), наличие пузырьков газа в подкож-
но-жировой клетчатке и мышцах (рис. 2 б).  

Рис.  1: а) внешний вид правой нижней конечности больного: видны отёк, гиперемия, нали-
чие булл и нарушение целостности эпидермиса по передней и латеральной поверхностям 
правой голени; б) внешний вид правой верхней конечности: видны отёк, гиперемия, участки 
дефекта кожи.

а б

а б
Рис. 2. Типичные эхографические изменения пораженных мягких тканей при НФ: а) слоистый 
отёк подкожно-жировой клетчатки по типу «булыжной мостовой»; б) гиперэхогенные пузырь-
ки газа с артефактами по типу «хвоста кометы», расположенные по ходу фасций мышц.
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Чувствительность и специфичность УЗ-
диагностики составляет 88,0% и 93,0%  
соответственно [3, 7, 10].

С целью прогнозирования и оценки степе-
ни риска развития НИМТ в 2004 г. была пред-
ложена шкала, состоящая из 6 лабораторных 
параметров: лейкоцитов, гемоглобина, нат- 
рия, глюкозы, креатинина и С-реактивного 
белка (laboratory risk indicator for necrotizing 
fasciitis – LRINEC). Шкала LRINEC построе- 
на на бальной оценке результатов, при кото-
рых сумма баллов >6 может указывать на на-
личие НИМТ (табл. 4) [11].

Шкала LRINEC предназначена в пер-
вую очередь для выявления больных с подо-
зрением на НИМТ и определения тактики 
проведения дальнейшего диагностического 
поиска или выполнения экстренного хирур-
гического вмешательства. В настоящее время 
считается, что при наличии конкурирующе-
го воспалительного процесса возможно по-
явление схожих лабораторных показателей. 
Если вернуться к результатам метаанализа 
S.M. Fernando et al. (2019), то можно отме-
тить, что шкала LRINEC имеет невысокие по-
казатели чувствительности. При сумме бал-
лов >6 чувствительность составляет 68,2%, 
специфичность – 84,4%, а при сумме баллов 
>8 – 40,8% и 94,9% соответственно [10].

Хирургические методы диагностики по-
зволяют определять степень поражения тка-
ней и осуществлять контроль источника ин-
фекции. Одним из вариантов хирургического 
метода диагностики является пальцевая про-

ба, при которой делается небольшой надрез 
до фасции, и палец используется для зонди-
рования ткани. Отсутствие кровотечения, 
наличие дурно пахнущей жидкости и ми-
нимальная резистентность тканей к пальце-
вой диссекции свидетельствуют о положи- 
тельном тесте [3, 12].

Лечение больных с верифицированным ди-
агнозом или подозрением на НИМТ должно 
начинаться как можно раньше. Постановка 
ошибочного диагноза при первичном осмо-
тре, выжидательная консервативная такти-
ка могут привести к достаточно быстрому пе-
реходу больного в состояния септического 
шока и развития ПОН. По данным литерату-
ры, в 71,4% случаев НИМТ не диагностиру-
ется при первичном осмотре [4, 12].

Таким образом, хирургическое вмеша-
тельство является первоочередным методом 
лечения НИМТ. Необходимо максимально 
сократить время от момента поступления 
больного в стационар до операционного сто-
ла. Временные рамки от принятия решения 
до операционного вмешательства напрямую 
влияют на конечный исход заболевания – 
выживаемость больного. Операционное вме-
шательство, выполненное в течение первых 
24 час. от момента госпитализации, увели-
чивает шансы пациента на выздоровление. 
Кроме этого, более позднее оперативное вме-
шательство увеличивает количество после-
дующих операций, необходимых для борьбы 
с инфекцией. Раннее хирургическое вмеша-
тельство с полным удалением некротической 

Таблица 4
Шкала лабораторных показателей риска развития

некротизирующей инфекции мягких тканей [11]
Показатели Оценка (балл)

С-реактивный белок (мг/л):
150 4
Лейкоциты (109/л):
15–25 1
>25 2
Гемоглобин (г/л):
110–135 1
<110 2
Натрий (ммоль/л):
<135 2
Креатинин (мкмоль/л):
>141 2
Глюкоза (ммоль/л):
>10 1

Оценка результатов Степень риска
≤5 Низкий риск (вероятность 50%)
6–7 Промежуточный риск (вероятность 50–75%)
>8 Высокий риск (вероятность >75%)
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ткани, включая ампутацию, в случае массив-
ного и необратимого поражения тканей имеет 
важное значение для предупреждения разви-
тия тяжёлых осложнений и снижения леталь-
ности [7, 12]. На рис. 3 представлены интра-
операционные снимки состояния тканей у 
больных с НИМТ.

Через 12–24 час. должна быть выполне-
на повторная хирургическая обработка для 
оценки динамики распространения инфекции 
и выявления некротизированных тканей, а 
также при наличии клинических, лаборатор-
ных или местных признаков прогрессирова-
ния или рецидива заболевания [3, 7].

Следующим этапом хирургического ле-
чения ран является терапия отрицательным 
давлением (vaccuum assisted closure – VAC). 
VAC-терапия позволяет извлечь раневой экс-
судат, уменьшить поверхность раны, отёк, 
стимулирует грануляцию тканей и увеличи-
вает кровоснабжение в ране [3, 7].

Антибактериальная терапия (АБТ) долж-
на проводиться одновременно с диагности-
кой и хирургическим лечением. Так как на 
начальном этапе невозможно установить 
возбудитель, то проводится эмпирическая 
АБТ, которая должна охватывать широкий 
спектр полимикробных инфекций – грам-
положительные, грамотрицательные и ана- 
эробные. АБТ должна включать антибиотики 
(АБ) против метициллинрезистентных штам-
мов – такие, как ванкомицин, даптомицин, 
линезолид или цефтаролин, а также АБ ши-
рокого спектра действия против грамотрица-
тельных микроорганизмов. К данной группе 
АБ следует отнести пиперациллин-тазобак-
там, ампициллин-сульбактам, тикарцилин-

клавуланат, цефалоспорины 
широкого спектра или карбапе-
немы. Если АБ не обладает ана-
эробной активностью, необходи-
мо добавить метронидазол или 
клиндамицин. После верифика-
ции микроорганизма АБТ мо-
жет быть скорректирована до-
полнительно по результатам 
чувствительности [3, 7, 12].

В качестве дополнитель-
ных методов лечения НИМТ, 
направленных на улучшение 
результатов лечения, может 
быть использовано внутривен-
ное введение иммуноглобулина  
класса G (IgG).

Внутривенное введение IgG 
было предложено в качестве ле-
чения синдрома токсического 
шока, вызванного стрептокок-
ком. Механизм действия за-

ключается в том, что IgG связывает и инак-
тивирует циркулирующие суперантигены, 
тем самым снижая разрушительный каскад 
цитокинов [3, 7]. Результаты эффективно-
сти IgG у больных НФ были представлены 
S.S. Kadri et al. (2017) на основании анали-
за административных данных из 130 боль-
ниц США. Из 4127 случаев НФ, которые 
сопровождались шоком в 121 центре, толь-
ко 164 больных (4%) в 61 центре получили 
IgG. Внутрибольничная летальность не от-
личалась между сопоставимыми группами 
с внутривенным введением IgG и без введе-
ния IgG (общая летальность 27,3% vs 23,6%; 
скорректированное отношение шансов 1,00  
(95% ДИ, 0,55–1,83); р=0,99) [13].

В настоящее время появились публика-
ции, посвящённые применению релтецимо-
да для лечения НИМТ. Релтецимод, ранее 
известный как АВ 103, или р2ТА, – это пеп-
тид, полученный из Т-клеточного рецептора 
CD28. Релтецимод действует на костимули-
рующий путь индукции провоспалительных 
цитокинов и тем самым модулирует иммун-
ный ответ макроорганизма. В 2020 г. были 
представлены результаты рандомизированно-
го двойного слепого плацебо-контролируемо-
го исследования по однократному примене-
нию релтецимода (0,5 мг/кг) в течение 6 час. 
после постановки диагноза НИМТ. Авторы 
исследования отметили улучшение клиниче-
ского течения заболевания. Однако требуют-
ся дополнительные исследования, чтобы оце-
нить эффективность препарата [14].

Необходимо помнить, что около 50% 
больных с НИМТ будут находиться в кри-
тическом состоянии, связанным с ПОН  

Рис. 3: а), б), в) внешний вид тканей у больных с НИМТ.

а

в

б
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и сепсисом/септическим шоком. Соответ-
ственно, их лечение будет проходить в ОРИТ 
и включать комплекс мероприятий, направ-
ленных на протезирование временно утрачен-
ных функций органов и систем.

Заключение
Несмотря на совершенствование ока-

зания медицинской помощи НИМТ оста-
ётся заболеванием с высоким риском раз-
вития фатальных осложнений. Симптомы 
заболевания очень вариабельны, что требу-
ет особой настороженности и диктует необ-
ходимость динамического наблюдения и тща-
тельного осмотра. Даже при наличии других 
дополнительных средств диагностики, вклю-
чая лучевые методы, НИМТ по-прежнему яв-
ляется клиническим диагнозом, и необходи-

мы клиническая проницательность и анализ.
За последние несколько десятилетий по-

нимание процесса этого заболевания улуч-
шилось настолько, что уже известно, что для 
эффективного лечения НИМТ необходима 
ранняя диагностика наряду с быстрым агрес-
сивным лечением при использовании АБ ши-
рокого спектра действия и ранним хирурги-
ческим вмешательством, включая ампутацию 
конечности.

Дальнейшая интенсивная терапия долж-
на продолжаться в ОРИТ, где возможно про-
тезирование временно утраченных функций 
органов и систем. Наблюдение за состояни-
ем больного должно осуществляться колле-
гиально с участием хирурга, анестезиолога-
реаниматолога, клинического фармаколога и 
специалистов смежных специальностей.
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