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Причины развития и варианты течения хирургической инфекции
В современной литературе понятие "хирургическая инфекция" определяется как результат

инфицирования, роста микроорганизмов, их метаболической активности и патофизиологического
влияния на ткани пациента [22]. Несмотря на достижения современной медицины, проблема
раневой инфекции остается актуальной, что связано с ростом числа травм, сопровождающихся
повреждением мягких тканей и костей, увеличением числа оперативных вмешательств, сниже-
нием иммунологической защиты у современного человека [33]. Хирургическая инфекция стоит на
третьем месте по частоте среди назокомиальных инфекций и составляет 14-16% осложнений у гос-
питализированных пациентов [29]. По данным W. Marton и соавт. [48], каждый случай хирурги-
ческой инфекции продлевает госпитализацию на 7.3 дня и увеличивает стоимость лечения на
3.152 доллара США. При возникновении гнойных осложнений вероятность летального исхода
может увеличиться в 3 раза [27].
Так как организм человека не свободен от микробов, даже в отсутствие клинической картины

воспаления должен сохраняться хрупкий баланс между факторами резистентности макроорганиз-
ма и факторами патогенности микроорганизма, каждый из которых потенциально может стать
причиной инфекции [57].  При нарушении баланса (будь то результат снижения механизмов
защиты макроорганизма или увеличение контаминации микроорганизмов) развивается
клиническая картина воспаления [58]. Одним из факторов защиты является хорошая перфузия
тканей [25], так как гипоксия может послужить причиной нагноения. Некоторые причины
гипоксии тканей имеют ятрогенное происхождение - избыточное интраоперационное
травмирование, перерастяжение тканей, неадекватный гемостаз. Эндогенными причинами
гипоксии тканей являются атеросклероз и сахарный диабет [18, 30]. Раны при плохой перфузии
значительно чаще нагнаиваются. Для обеспечения резистентности к микроорганизмам необходима
перфузия тканей, соответствующая уровню транскутанного насыщения их кислородом (ТсРО2)
более 30 мм рт. ст. [56]. Гиповолемия, переохлаждение, стресс также ухудшают оксигенацию
опосредованно - через констрикцию сосудов микроциркуляторного русла [34]. Факторами риска
развития раневой инфекции следует считать шок, кровотечение, повреждение толстой кишки
[7,21,31].
   Наиболее часто микрофлора ран представлена Stарhу1ососсus руоgеnеs (39.9% наблюдений).
затем - Еscherihiа Co11i (26.1%), Рseudomonas aeruginosa- (15.4%), К1еbsie11а species (5.8%),
Streptoсосcus  руоgеnеs (4.9%), Рroteus sресiеs (4.8%) [9]. По данным I. Вгооk и соавт. [17],
анаэробные микроорганизмы (Васtеrоides fragillis, Рерtоstreptococcus, С1оstridium spp., Рrеvоtеllа
sрр., Fusobасtеrium sрр.) встречаются в 32% наблюдений. Количественно было определено, что
при содержании более 105 микроорганизмов в 1 г ткани риск хирургической инфекции
существенно возрастает [40]. Однако при наличии инородных тел в ране количество
микроорганизмов, необходимых для возникновения инфекции, становится гораздо меньшим (до
102 на 1 г ткани) [28, 35, 53].
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Тяжелое течение раневой инфекции, сопровождающееся выраженной интоксикацией, крайне
высокими энергетическими и белковыми потерями, вторичным иммунодефицитом, обусловливает
тяжесть состояния пациента [3]. Степень тяжести нарушений гомеостаза зависит непосредственно
от характера, обширности и длительности существования гнойного очага. Крайним проявлением
тяжелого течения хирургической инфекции являются сепсис и септический шок [14, 61]. Вопросы
эпидемиологии сепсиса широко освещены в зарубежной литературе [5, 6]. В 1990 г. Центр по
контролю за заболеваемостью (США) опубликовал результаты самого большого
эпидемиологического исследования по сепсису [20]: по сравнению с 1979 г., когда частота сепсиса
составляла 73.6 на 100000 пациентов, в 1989 г. этот показатель возрос до 175.9. Увеличение
частоты сепсиса, по-видимому, связано с увеличением ВИЧ-инфицированных или больных
СПИДом пациентов, увеличением числа инвазивных мероприятий, а также большими возможнос-
тями диагностики сепсиса. Летальность при сепсисе варьирует от 40 до 80% [6,32]. В США
ежегодно регистрируется от 400000 до 500000 случаев сепсиса, погибает 215000 человек. Затраты
на лечение 1 пациента с сепсисом составляют 22100 долларов США, а ежегодные затраты - 16.7
млрд долларов [8]. Сепсис стоит на 13-м месте среди причин летальных исходов в США [55].
В последнее десятилетие значительно изменилось представление о патогенезе сепсиса [1-13]. По
современным данным, сепсис; и его осложнения - это прогрессирующие стадии одного и того же
патологического процесса - системного ответа на воспаление, вызванного цитокинами макрофа-
гов, поражающими клетки-мишени в ответ на травму или инфекцию. Принятая в настоящее время
классификация тяжести течения хирургической инфекции [49] представлена в табл.1

Чикагская согласительная конференция 1991 г., приняла данную классификацию и
рекомендовала к обязательному использованию балльные системы для оценки степени тяжести
состояния пациента.
В клинических условиях мы выделяем следующие фазы течения хирургической инфекции:
1) очаг локальной инфекции;
2) сепсис (3—4 симптома общей реакции на инфекцию);
3) тяжелый сепсис (симптомы обшей реакции в сочетании с органной дисфункцией или

недостаточностью);
4) септический шок (сочетание симптомов общей реакции на инфекцию с полиорганной недо-

статочностью, гипотензией и гипоперфузией тканей).
Проблема объективной оценки степени тяжести состояния больных
Проблема объективной оценки тяжести состояния пациентов, находящихся на лечении в от-

делениях интенсивной терапии, актуальна в связи с необходимостью рандомизации групп пациен-
тов для получения достоверных и сопоставимых данных. Объективизация состояния больных поз-
воляет прогнозировать вероятность летального исхода, сроки общей госпитализации и пребывания
в отделении интенсивной терапии, оценивать эффективность проводимой терапии [23].
Необходимость объективизации тяжести состояния больных поддерживается многими отечест-
венными учеными [1,2,4].

Современные системы объективной оценки тяжести состояния пациентов на основании мето-
дов, лежащих в их основе, можно классифицировать [42]:

1. Системы, оценивающие тяжесть состояния больного по количеству и сложности методов ис-
следования и лечения, необходимых для его ведения (ТISS).

2. Методы, основанные на статистическом моделировании (МРМ).
3. Методы, основанные на сборе объективных клинических показателей и лабораторных дан-

ных (АРАСНЕ, SАРS).
ТISS (Therapeutic Intervention Scoring Systim) предложена в 1974 г. Сullen и соавт. [24, 36] и мо-

дифицирована в 1996 году [59]. Система оценивает тяжесть состояния больного по количеству и
сложности методов исследования и лечения, необходимых для его ведения, и разделяет все диа-
гностические и лечебные мероприятия на 4 группы, в которых каждая процедура оценивается 1, 2,
3 и 4 баллами. Одной из задач Т188 является прогнозирование экономических затрат в отделениях
интенсивной терапии [26].
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МРМ (Mortality Prediction Model) разработана S. Lemeshov,  О. Теrеs и соавт. в 1985 г. Путем
статистического анализа было выбрано несколько критериев, которые с наибольшей вероятностью
помогут предсказать летальный исход. Метод максимальной схожести использовался для
объективного определения статистической значимости каждого критерия. С использованием этой
методики были разработаны две модели. Первая (МРМо(osf)) содержит 7 критериев: уровень
сознания, тип поступления, значимость опухоли в настоящей проблеме, наличие или вероятность
инфекции, количество пораженных систем, возраст, систолическое АД.

Вторая модель [60], названная МРМо(срr)) содержит новый критерий - наличие сердечно-ле-
гочного заболевания (СРК.) перед поступлением в отделение интенсивной терапии. В 1988 г.
авторы предложили модификации системы, оценивающие вероятность летального исхода через 24
ч (МРМ24) и 48 ч (МРМ48) после поступления в отделение интенсивной терапии [45].
Завершающей модификацией явилась предложенная в 1994 г. МРМ72 [46].

АРАСНЕ  (the Acute Physiology, Age, Chronic Health Evaluation)  [37] предложена W. Knaus и
соавт. в 1981 г. Система состоит из двух частей: 1) физиологические параметры, отражающие
степень патологических изменений; 2) оценка преморбидного состояния здоровья.

В 1985 г. авторы [38] упростили оригинальную систему и предложили для использования
АРАСНЕ II, которая состоит из 12 критериев, входивших в оригинальную версию, а также
возраста и сопутствующих хронической заболеваний.
В 1991 г. W. Кnаus и соавт. [39] представили очередную версию - АРАСНЕ III. Система состоит

из 16 клинико-лабораторных показателей, оценки кислотно-основного состояния, невроло-
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гического статуса, возраста, сопутствующих хронических заболеваний, а также коэффициента,
соответствующего категории заболевания у оперированных и неоперированных больных.

SАРS (Simplifed Acute Physiology Score) [41] была предложена  J. Le Gall, P. Loirat, A.
Alperovich и соавт. в 1984 г. В задачу авторов входило создание доступной, легко применимой
системы, сопоставимой по прогностической значимости с АРАСНЕ. SАРS состоит из 14
легкоизмеряемых клинико-лабораторных критериев, ранжированных от 0 до 4 баллов (табл. 2).

Авторы провели анализ в группе из 679 больных и выявили хорошую корреляцию между
уровнем летальности в отделениях интенсивной терапии и ее прогнозом по системе SАРS. Леталь-
ность увеличивалась от 0 до 80% с увеличением количества баллов SАРS (табл. 3).
В 1993 г. на основании результатов многоцентрового международного исследования (137 тера-
певтических, хирургических, смешанных отделений интенсивной терапии в 12 странах) авторы
модифицировали оригинальную систему и предложили 8АР5 II [42]. В отличие от предыдущей
версии системы, а также АРАСНЕ II, III, при разработке которых использовалась экспертная
оценка предлагаемых критериев, при разработке SАРS II была использована методика статистиче-
ского моделирования, а для оценки вероятности летального исхода - модель логистической рег-
рессии. SАРS II состоит из 17 критериев (табл. 4): 12 физиологических параметров, возраста, типа
поступления (плановое хирургическое, экстренное хирургическое, терапевтическое) и оценки
наличия какого-либо из трех предшествующих поступлению заболеваний (СПИД, метастатичес-
кий рак, злокачественное заболевание крови). Таким образом, 8АР8 обеспечивает оценку веро-
ятности летального исхода без учета первичного диагноза. На основании сравнительного анализа
SАРS и SАРS II авторы делают вывод о преимуществе последней версии. К такому же выводу
пришли G. Веrtolini и соавт. [12].

 Сравнительный анализ систем
   Со времени разработки первой системы оценки
тяжести состояния пациентов многие исследования
были посвящены сравнительной оценке эффективности
балльных систем в разнообразных группах больных [10,
54,62]. В 1987 г. авторы МРМ сравнили АРАСНЕ, SАРS,
МРМ по таким критериям как чувствительность
(правильный прогноз внутригоспитальной летальности),
специфичность (правильный прогноз выживания),
общая корректность метода, и сделали вывод, что
АРАСНЕ переоценивает, SАРS недооценивает ве-
роятность летального исхода и только МРМ позволяет
дать наиболее точный прогноз [44].

В 1995 г. были опубликованы результаты мно-
гоцентрового международного исследования, на-
правленного на определение эффективности мо-
дификаций трех наиболее используемых систем
(АРАСНЕ II, III, SАРS, SАРS II, МРМ I, II) [19]. Ис-
следование, в котором приняло участие 137 отделений
интенсивной терапии 12 стран Европы и Северной Америки, основывалось на результатах
обследования 14745 больных. Новые версии указанных систем (АРАСНЕ, III, SАРS II, МРМ II)
показали лучшие прогностические результаты (дискриминация, калибровка), чем предыдущие
варианты. В другом интернациональном исследовании (12 европейских стран, 89 отделений
интенсивной терапии, 16060 пациентов) [52] лучший прогноз с использованием SАРS II и МРМ II
был получен в группах больных, поступавших в отделения интенсивной терапии после плановых
оперативных вмешательств по поводу заболеваний желудочно-кишечного тракта, пациентов трав-
матологических и нейрохирургических отделений интенсивной терапии. Однако обе системы
переоценивали вероятность летального исхода у большинства больных в тяжелом состоянии. В
предыдущем исследовании [51] авторы пришли к аналогичному выводу при сравнении SАРS II и
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АРАСНЕ II: обе системы переоценивают вероятность летального исхода, однако дискриминация
лучше у SАРS II.

На протяжении 2 лет с участием 22 отделений интенсивной терапии в Шотландии (13291 паци-
ент) проводилось сравнение 5 систем: АРАСНЕ II, АРАСНЕ III, UК, АРАСНЕ II (версия,
адаптированная для Великобритании), SАРS II, МРМ II [47]. Уровень наблюдаемой летальности
существенно отличался от прогнозируемой всеми моделями. SАРS II продемонстрировала
лучшую суммарную прогностическую способность, АРАСНЕ II - лучшую калибровку, что делает
ее предпочтительной для сравнения уровней летальности в различных отделениях интенсивной
терапии.

Т. Бет и соавт. [11] при анализе систем объективной оценки тяжести состояния пациентов после
трансплантации печени пришли к выводу, что SАРS, МРМ и АРАСНЕ II являются хорошими
прогностическими инструментами у данной категории больных и не требуют адаптации или дора-
ботки.
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На основании изложенного выше можно сделать вывод, что все системы независимо от коли
чества входящих в них параметров по таким критериям, как чувствительность, специфичность,
общая корректность, находятся приблизительно на одном уровне и могут быть использованы в
клинических условиях с одинаковой эффективностью.

Ряд авторов [15, 16,44, 50, 54, 59] анализировали эффективность балльных систем в различных
группах больных - с острым панкреатитом, онкологическими заболеваниями, ишемической бо-
лезнью сердца, ишемическим инсультом - и пришли к заключению, что они недостаточно досто-
верны и требуют совершенствования. В. Zhu и соавт. [63] анализировали факторы, влияющие на
эффективность балльных систем, и определили возможные пути адаптации.
Несмотря на столь широкое применение систем объективной оценки тяжести состояния па-
циентов, в доступной нам литературе не найдено сведений об использовании систем при тяжелом
течении хирургической инфекции. Однако такое течение инфекции сопровождается наличием об-
ширной раневой поверхности с высокой бактериальной обсемененностью, интоксикацией, возра-
станием белково-энергетических и водно-электролитных потерь. Оценка тяжести состояния
больных с хирургической инфекцией требует адаптации существующих систем либо создания
специфической шкалы.
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