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Резюме. В статье приведены данные комплексной оцен-
ки течения раневого процесса с использованием современ-
ных методов. Доказана эффективность дополнительных фи-
зических методов санации в местном лечении. 

Установлено, что предложенный диагностический ал-
горитм позволил выявить особенности раневого процесса, 
а также особенности и закономерности патоморфологических 
изменений. Предложенный клинико-диагностический алго-
ритм может быть использован для оценки эффективности раз-
личных средств местного лечения раны, в том числе и физиче-
ских методов воздействия на раневой процесс (2 рис., библ.: 
11 ист.). 
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Summary. The article presents the data of a comprehensive 
assessment of the course of the wound process using modern 
methods. The effectiveness of additional physical methods of 
sanitation in local treatment has been proved. 

It was found that the proposed diagnostic algorithm made it 
possible to identify the features of the wound process, as well as 
the features and patterns of pathomorphological changes. The 
proposed clinical diagnostic algorithm can be used to assess the 
effectiveness of various means of local wound treatment, including 
physical methods of influencing the wound process (2 figs, 
bibliography: 11 refs).
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
 Улучшить результаты лечения больных путем 

изучения характеристики и  предложенного диа
гностического алгоритма раневого процесса.

Больные с  хирургической инфекцией состав
ляют 35–45% больных хирургического профиля. 
Риск генерализации инфекции существует при лю
бом, даже небольшом по размерам очаге. Разви
тие и прогрессирование инфекционного процесса 
в послеоперационном периоде способны не только 
свести к нулю результат выполненной операции, но 
и  привести к  летальному исходу. Летальность при 
развитии инфекционных осложнений в  послеопе
рационном периоде достигает 25%. [1]. Лечение хи
рургических инфекционных заболеваний и  после
операционных инфекционных осложнений требует 
значительных трудовых и материальных затрат. Все 
это определяет актуальность проблемы хирурги
ческих инфекций, необходимость дальнейшего из
учения их этиологии, патогенеза, разработки новых 
методов диагностики и лечения. Несмотря на успе
хи современной медицины в  этом направлении, 
появление новых высокотехнологичных методов 
диагностики, высокоэффективных лекарственных 
препаратов, постоянное совершенствование опе

ративной техники, с  каждым годом наблюдается 
увеличение количества пациентов с  раневой ин
фекцией [2]. 

Классическим вариантом заживления острой 
раны является сложный, динамический процесс, 
который состоит из трех фаз: воспаление, реге
нерация или созревание грануляционной ткани, 
рeорганизация рубца и эпителизация [3, 4]. 

Фаза воспаления является первым этапом на 
пути к  заживлению раны. Под действием тромбo
цитарного звена гемостаза и плазменных факторов 
свертывания в ране останавливается кровотечение, 
тем самым начинается процесс заживления раны 
[5]. Фаза воспаления начинается с активации систе
мы комплемента, который приводит к  инфильтра
ции раны гранулоцитами и полиморфноядерными 
лейкоцитами (ПЯЛ). В  течение 24–48 ч  после трав
мы эти клетки мигрируют в область раны благодаря 
действию таких агентов, как формилметионил пеп
тидные продукты бактерий, тромбоциты, белок си
стемы комплемента С5а, трансформирующий фак
тор роста β (ТФР β). Затем ПЯЛ путем диапедеза из 
крови проникают в ткани, которые окружают рану, 
и  там активно фaгoцитируют продукты распада 
тканей и бактерии, разрушая их лизосомными фер
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ментами, пероксидом и его радикалами. За непро
должительный период жизни ПЯЛ осуществляется 
их основная функция, которая заключается в пред
отвращении инфицирования тканей раны.

На поздних стадиях фазы воспаления (48–72 ч) 
число ПЯЛ уменьшается, моноциты мигрируют 
в область раны. Они приобретают макрофагальный 
фенотип, продвигаются в направлении увеличения 
концентрации различных хемоаттрактантов: про
дукты распада коллагена и  эластина, фрагменты 
иммуноглобулина G (IgG), белки систем комплемен
та и свертывания, цитокины, такие как ТФР β, тром
боцитарный фактор IV, лeйкотриен В4.

Макрофаги являются наиболее важными клет
ками фазы воспаления. Они осуществляют бакте
рицидную функцию и  способны секретировать 
факторы роста и  цитокины, которые являются не
обходимыми для фазы пролиферации [4, 6]. Поми
мо этого, макрофаги высвобождают протеолити
ческие ферменты, такие как коллагеназы, которые 
очищают ткани. Истощение тканевых макрофагов 
и  моноцитов приводит к  недостаточной ее очист
ке, создавая серьезные изменения в  заживлении 
раны, a  также к  замедлению пролиферации фи
бробластов, нарушенному ангиогенезу и  фиброзу. 
Дополнительные факторы роста, такие как фактор 
роста фибробластов2 (ФРФ2), ТФР α и гепаринсвя
зывающий эпидермальный фактор роста, которые 
секретируются макрофагами и ПЯЛ, дополнительно 
ускоряют реакцию воспаления.

Через 72 ч на месте повреждения появится по
следний тип клеток фазы воспаления — лимфоци
ты, которые привлекаются интерлейкином 1 (ИЛ 1) 
и  IgG. Предполагается, что лимфоцит вовлечен 
в ремоделирование внеклеточного матрикса (ВКМ) 
и коллагена. Это означает, что ИЛ 1 играет важней
шую роль в регуляции коллагеназы. Считается, что 
лимфоциты в хроническом воспалении играют зна
чительную роль, однако их функция в заживлении 
ран до сих пор полностью не ясна [4].

В конце фазы воспаления отмечается очищение 
раны от имеющихся продуктов распада и  проис
ходит плавный переход в фазу пролиферации. Эта 
фаза при заживлении раны первичным натяжением 
является более короткой и  составляет 2–3 сут, но 
она может продолжаться более длительное время 
при нагноении раны и  ее заживлении вторичным 
натяжением [5].

В фазу регенерации улучшаются трофика тка
ней и  процессы микроциркуляции, новые капил
ляры прорастают во вновь образованные ткани, 
уменьшается отек тканей [7]. 

Через 3е сут после возникновения раны на
чинается фаза пролиферации, которая протекает 
2 нед и во время которой предварительная фибрин/
фибронектиновая матрица замещается на грануля
ционную ткань. На 2–4е сут в ране появляются мио
фибробласты и  фибробласты, которые начинают 

продуцировать ВКМ, который состоит из фибриноз
ных элементов (эластин, коллаген I и III типов, лaми
нинI, нидoген) и  глюкозaмингликанов (гиалуpо
новая кислота, хондрoитин сульфат и  дeрматан 
сульфат), которые привлекают большое количество 
натрия и воды. Фибробласты стимулируют выделе
ние цитoкинов и факторов роста, оказывающих па
ракpинный и аутoкpинный эффекты [4, 8].

Аутокринный эффект фибробластов обеспечи
вается за счет секреции ряда факторов, в том числе 
фактора роста соединительной ткани (ФРСТ), син
тез которого стимулирует ТФР β, который активи
зирует хемотаксис фибробластов. ФРСТ обеспечи
вает стимулирующее действие на пролиферацию 
фибробластов и синтез коллагена.

Обеспечение паракpинного эффекта осуществ
ляется секрецией фибрoбластами эпидермального 
фактора роста (ЭФP), фактора роста кератиноцитов 
(ФPК), фактора роста колоний гранулоцитовма
крoфагов, ФРФ 10, ИЛ 6. Фибробласты выделяют 
цитокины, стимулирующие кератиноциты к синтезу 
составных частей базальной мембраны: коллагена 
IV и VII типов, перликaна, ламинина5. Взаимодейст
вие между BКМ и фибробластами определяет син
тез и ремоделирование BКМ.

Новые кровеносные сосуды формируются 
на  протяжении всех этапов процесса заживления. 
Во  время фазы гемостаза ТФР и  ТФР β, которые 
секретируются тромбоцитами, привлекают грану
лоциты, макрофаги и стимулируют ангиогенез. Ма
крофаги играют одну из главных ролей в ангиoгене
зе, синтезируя ФPФ2 и фактор некроза опухоли α. 
В фибрин/фибрoнектин раневой сгусток внедряют
ся капиллярные ростки и за несколько дней форми
руют в  грануляционной ткани распространенную 
микрососудистую сеть. По мере того как коллаген 
образуется в  грануляционной ткани, уменьшается 
количество кровеносных сосудов. Соотношение 
составных частей в  этом динамическом процессе 
приводит к замедлению заживления ран.

Грануляционную ткань составляют в основном 
прoлифирирующие фибробласты, капилляры и тка
невые макрофаги в матриксе из коллагена, гликoза
мингликанов, гиaлуронана, тенасцина и фибронек
тина. Уже через 48 ч после повреждения происходит 
синтез грануляций в ране, а через 96 ч преобладаю
щим типом клеток становятся фибробласты.

Кeратиноциты осуществляют процесс эпитeли
зации и управляют неоангиогенезом, экспрессируя 
фактор роста эндотелия сосудов [4, 6]. За счет разви
той сети капилляров фибробласты обеспечиваются 
питанием и  кислородом, тем самым стимулирует
ся рост клеток и  поддерживается синтез матрицы 
раны. Постепенно уменьшаются отек и экссудация, 
грануляционная ткань заполняет весь раневой де
фект [4].

Отдельные слои кератиноцитов начинают пе
ремещаться c краев раны уже в течение несколько 
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часов после повреждения. Примерно через 12 ч по
сле ранения под воздействием таких факторов 
роста, как ЭФP, основной ФPК, ФPФ, наблюдается 
увеличение митотической активности в базальных 
клетках краев раны и вокруг придатков кожи. Про
цесс пролиферации кератиноцитов заканчивается 
путем контактного торможения, после которого 
происходит синтез базальной мембраны. Если нет 
повреждения базальной мембраны, сохранена 
влажная среда раны и ее хирургическая обработка 
не требуется, то скорость покрытия эпидермисом 
увеличивается. Восстановление многослойного 
эпидермиса происходит за счет дальнейшего роста 
и дифференцировки эпителиальных клеток [4]. 

В фазе реорганизации рубца и  эпителизации 
при первичном натяжении или под струпом про
исходит эпителизация раны путем миграции эпи
телия c краев раны. Если рана заживает вторичным 
натяжением, происходит формирование грубого 
соединительнотканного рубца [5].

Эта стадия процесса заживления наиболее про
должительна и начинается c формирования грану
ляционной ткани. B  процессе развития матрикса 
количество фибронeктина и  гиaлуроната снижа
ется, а  пучки коллагеновых волокон возрастают 
по площади, способствуя повышению прочности 
нa разрыв раны. Ремoделирование представляет 
собой тонкое равновесие между синтезом и  раз
рушением тканей. Оно находится под контролем 
протеолитических ферментов, таких как матрикс
ные металлoпротеиназы (MМП) и  их природные 
тканевые ингибиторы. Кoллагеназы и  остальные 
MМП приводят к разрушению коллaгена I и III типов, 
который присутствует в коже в пропорции 4 : 1. 

Вначале коллаген откладывается в  ране 
не  структурировано. Затем стягивание раны осу
ществляется за счет взаимодействия ВKМ и фибро
бластов, на которое оказывает влияние ряд факто
ров, таких как ТФР β, ТФР и ФРФ. Организованный 
порядок фибрилл и  прочность ткани обеспечи
вают стягивание раны. Со временем численность 
фибробластов и  макрофагов уменьшается путем 
апоптоза, который происходит по неустановлен
ным причинам [4, 9]. Предполагают, что апоптоз 
вызывается появлением определенных факторов 
реэпителизации и цитокинов или дифференциров
кой миофибробластов. Затем происходит останов
ка роста капилляров в процессе ремоделирования, 
приводящая к уменьшению метаболической актив
ности в  области раны. Рубец без сосудов и  клеток 
является финальным этапом заживления острой 
раны. Процесс регенерации кожи является чувст
вительным к  различным внешним воздействиям, 
и зачастую в ране может быть отмечено снижение 
скорости заживления при длительном действии 
неблагоприятных местных и  системных факторов. 
Американское общество лечения ран считает, что 
рана является хронической, если в  течение 3 мес. 

она не проходит через упорядоченный и своевре
менный путь, направленный на получение анато
мической и  функциональной целостности кожных 
покровов [4]. 

С учетом поставленных задач исследование ра
невого процесса у больных с гнойнонекротически
ми осложнениями синдрома диабетической стопы 
проводилось по клиникодиагностическому моду
лю [10, 11], включавшему:

1. Методики, отражающие состояние тканей, 
образующих стенки и дно раны.

2. Методики, качественно и  количественно ха
рактеризующие микрофлору раны.

3. Методики, определяющие состояние мест
ной и общей резистентности и иммунитета.

Методики, отражающие состояние тканей, 
образующих стенки и дно раны

Всем пациентам проводилось определение 
транскутанного напряжения кислорода методом 
полярографии с использованием модифицирован
ного электрода Кларка, устанавливаемого на кожу 
в  самоклеящийся адаптер (фиксирующее кольцо) 
с  контактной жидкостью производителя. Считыва
ние, расшифровка и визуализация показаний про
водились аппаратом «Radiometer Tina TCM4» (Да
ния).

Стандартной точкой для измерения tcpO2 
и tcpСO2 нижних конечностей был выбран первый 
межпплюсневый промежуток. При невозможности 
измерения в  первом межплюсневом промежутке 
измерения проводили непосредственно прокси
мальнее области раны.

Регистрацию показателей tcpO2 и  tcpСO2 про
водили при поступлении пациента (с целью объек
тивизации исходного состояния микроциркуляции 
и степени ишемии нижней конечности), при пере
ходе во вторую фазу раневого процесса, а  также 
при переходе в третью фазу.

У всех пациентов во время каждой смены по
вязки исследовали pH раневой среды (рис. 1).

Исследование производилось портативным 
высокоточным pHметром «Amtast» PH012 с  пло
ским электродом для полутвердых сред E522BNC 
(США) с диапазоном измерений 0,00–15,00, погреш
ностью 0,05 pH и  шагом 0,01 pH. Калибровка при
бора, хранение и  подготовка к  работе осуществ
лялись согласно инструкции производителя. Для 
нивелирования влияния окружающей температуры 
на точность измерения использовался встроенный 
сенсор для автоматической компенсации темпера
туры с рабочим диапазоном от 0 до +50 оС.

Измерения осуществляли в 2–3 точках на стен
ке и дне раны с вычислением среднего показателя 
в случае отличия результатов не более 0,05 pH. При 
большем диапазоне показателей в пределах одной 
раны фиксировался каждый результат с указанием 
точки замера.
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Отпечатки и  соскобы с  раневой поверхности 
проводились всем пациентам при поступлении, 
на  4е, 8е и 11е сут. Отпечатки получали путем 
прикосновения предметным стеклом к раневой по
верхности. Соскоб брали поскабливанием раневой 
поверхности деревянным шпателем или краем по
кровного стекла.

Мазки фиксировались путем высушивания на 
воздухе, окрашивались гематоксилином и эозином 
по стандартной методике, азуром и эозином по Ро
мановскому. 

После окрашивания морфологическое цитоло
гическое исследование препаратов проводилось 
при помощи светооптического микроскопа «Leica» 
при увеличении ×200, ×400 и ×600. Микрофото
графирование проводили цифровой фотокамерой 
«Lomo TCA5» (увеличение ×400). Для детерминации 
клеток, подсчета клеточного состава на цитологиче
ских препаратах применяли сетку Горяева, которая 
состоит из 225 больших квадратов (15  ×  15). Выра
женность процессов повреждения, воспаления и ре
генерации оценивали в баллах и вносили в таблицу: 
1 балл — 0–5 клеток в  поле зрения, 2 балла  — 5– 
15 клеток, 3 балла — более 15 клеток в поле зрения.

При окраске гематоксилинэозином оценива
лись ядерные изменения: реактивные, диспласти
ческие, регенераторные; цитоплазматические из
менения: кератозы, дистрофические изменения.

При окраске азурэозином по Романовскому 
оценивался состав воспалительного инфильтрата: 
нейтрофильные лейкоциты, лимфоциты, плазмоци
ты, гистиоциты, макрофаги, эозинофилы и  присут
ствующая микрофлора.

При изучении мазковотпечатков составлялись 
цитограммы и определялся их тип: некротический 
(полностью отсутствует фагоцитарная активность); 
дегенеративновоспалительный (выявляются сла
бые признаки воспалительной реакции); воспа
лительный (характеризует нормальное течение 

острого или подострого воспаления, клеточный 
состав — 85–90% нейтрофилов); воспалительноре
генераторный или регенераторновоспалительный 
(в зависимости от превалирования того или иного 
компонента содержание нейтрофильных лейкоци
тов снижается до 60–70%); регенераторный (содер
жание нейтрофилов 40–50%, преобладают моло
дые клетки грануляционной ткани, по краям раны 
обнаруживается процесс эпителизации).

Бактериологические исследования отделяе
мого из раны с  определением чувствительности 
к  антибиотикам проводились всем поступившим 
больным в  соответствии с  приказом Министер
ства здравоохранения от 22 апреля 1985 г. № 535 
«Об унификации микробиологических (бактерио
логических) методов исследования, применяемых 
в  клиникодиагностических лабораториях лечеб
нопрофилактических учреждений». Исследования 
проводились в центральной клиникодиагностиче
ской лаборатории ВМедА.

Забор бактериологического материала для ка
чественного и  количественного исследования ми
крофлоры ран осуществлялся во время операции 
и на 10е сут лечения. Содержимое раны, отобран
ное стерильным тампоном, сеяли на чашки Петри 
с питательной средой (мясопептонный агар). После 
инкубации производили качественную оценку ми
кроорганизмов при помощи световой микроско
пии. При отсутствии роста на протяжении первых 
3 сут производился пересев на среды обогащения, 
после чего питательные среды выдерживались еще 
от 3 до 5 сут. При отсутствии роста на средах обога
щения делалось заключение об отсутствии микро
организмов. Таким образом, время получения бак
териологического ответа составляло в  некоторых 
случаях до 7 сут.

Качественное определение позволяло детерми
нировать микроорганизмы до вида, коли чест венное 
определение представлялось в колониеобразующих 

Рис. 1. Определение pH раневой среды
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единицах (КОЕ либо CFU), являющихся стандартны
ми показателями, указывающими на число бактерий, 
образующих колонии в 1 мл либо в 1 г среды.

Всем пациентам выполнялся забор материала для 
хроматомассспектрометрии микробных маркеров. 
Его производили во время операции и  на  10е  сут 
проводимого лечения. Раневое отделяемое либо 
фрагмент ткани (размером не менее 0,2  ×  0,2  ×  0,2) 
помещались в  стерильную пробирку Эппендорфа 
и в течение не более 3 ч доставлялись в лабораторию 
микробной хроматографии СанктПетербургского 
многопрофильного центра дисбиозов.

По стандартной методике раневое отделяемое, 
отобранный фрагмент ткани подвергали кислому 
метанолизу в  течение 1 ч  при 80 °С. В  результате 
реакции метанолиза жирные кислоты, входящие 
в  состав сложных липидов пробы, освобождаются 
в  виде метиловых эфиров. Их двукратно экстраги
ровали 200 мкл гексана, высушивали и  обрабаты
вали в 20 мкл N,Обис(триметилсилил)трифтораце
тамида в течение 15 мин при 80 °С для получения 
триметилсилильных эфиров гидроксикислот. Смесь 
эфиров в  количестве 1 мкл вводили в  инжектор 
ГХМС системы HP5973 Hewlett Packard (США). Для 
управления и  обработки данных использовали 
штатные программы прибора. 

Площади пиков маркеров на массфрагменто
граммах интегрировали автоматически по задан
ной программе. Затем эти данные вводили в  про
грамму расчета, подготовленную в  электронных 
таблицах Excel.

Измеренные концентрации подставляли блоком 
в шаблон электронной таблицы Excel, в которой ав
томатически происходит реконструкция количест
венного состава микстинфекции в  виде стандарт
ной таблицы результатов, где полученные данные 
сопоставлены с нормой в таблице и на графике.

Всем пациентам при поступлении и на 14е сут 
выполнялась развернутая иммунография перифе
рической крови. 

Изучение количественного состава субпопуля
ций лимфоцитов в  периферической крови выпол
нялось на проточном цитометре Epics XL (Coulter 

Corp., USA) с использованием двойных комбинаций 
прямых моноклональных антител (CD3/CD19, СD3/
CD4, СD3/CD8, СD3/HLADR, CD3/CD16+56) и  изо
типических контролей той же фирмы. Использова
ние изотипических контролей в  ходе проведения 
исследования субпопуляционного состава крови 
требуется для повышения точности идентификации 
лимфоцитов. В качестве контроля использовали:

1. CD45/CD14 (для идентификации популяций 
лейкоцитов и выделения лимфоцитарного окна по 
малоугловому и боковому светорассеянию).

2. Изотипический контроль IgG1/IgG2 (для конт
роля неспецифического связывания лимфоцитов 
с антителами и выделения негативного по флюорес
ценции лимфоцитарного окна).

Окрашивание проб для проточноцитоме
трического анализа проводили по стандартной 
методике: брали 100 мкл гепаринизированной 
крови, добавляли 10 мкл соответствующих моно
клональных антител в  рабочем разведении, хоро
шо перемешивали и инкубировали 15–20 мин при 
комнатной температуре. Лимфоцитарный осадок 
ресуспендировали и проводили измерения на про
точном цитометре.

С целью объективизации скорости заживления 
раневого дефекта и  расчета интегральных пока
зателей применены методики цифровой фотогра
фии и компьютерной планиметрии раны с исполь
зованием программы «Wound Analyzer» фирмы 
«Lohmann & Rauscher» (Австрия). Использовались 
цифровая камера (более 2 мегапикселей), фирмен
ный осветительный прибор со световой темпера
турой в  диапазоне 4500–5000 К° для достижения 
безошибочного программного определения цве
тов на фотоснимке, Интернет (в настоящий момент 
существует лишь онлайнверсия программы) и ори
гинальная калибровочная линейка. Полученные 
фотографии загружались в  онлайнверсию про
граммы, где вручную выбирался центр калибровоч
ного квадрата и обводилась зона раневого дефекта, 
после чего программа рассчитывала площадь раны 
и  производили вычисление площади струпа, гноя, 
фибрина, грануляционной ткани и эпителия (рис. 2).

Рис. 2. Пример графического и количественного отображения результатов компьютерной планиметрии и подсчета площади 
раны в программе «Wound Analyzer»
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Для интегральной оценки динамики размеров 
раны рассчитывали показатель уменьшения пло
щади (ПУП) раневой поверхности по формуле:

ПУП = (S0 – S) × 100%/S0, где S0 — исходная пло
щадь; S — площадь раны на момент измерения. 
Скорость заживления (СЗ) рассчитывали по фор
муле: СЗ = ПУП/Т, где ПУП — уменьшение площади 
раны в процентах; Т — количество дней между из
мерениями.

Площадь ран сложной формы рассчитывалась 
ручным способом. Для этого их контуры перено
сились на пленку. С  этой целью использовалась 
стерильная вощеная бумага, которую укладывали 
на рану и обводили внутренние контуры раневого 
дефекта, после чего полученное лекало переноси
ли на таблицу с квадратами по 1 см2 каждый и под
считывали их по стандартной методике.

В основной группе выполнено 44 (73%) расчета 
ручным методом и 16 (27%) с использованием авто
матизации, в контрольной 30 (71%) — ручным мето
дом и 12 (29%) — с использованием автоматизации.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При изучении мазковотпечатков составлялись 

цитограммы и определялся их тип: некротический 
(полностью отсутствует фагоцитарная активность); 
дегенеративновоспалительный (выявляются сла
бые признаки воспалительной реакции); воспа
лительный (характеризует нормальное течение 
острого или подострого воспаления, клеточный 
состав — 85–90% нейтрофилов); воспалительноре
генераторный или регенераторновоспалительный 
(в зависимости от превалирования того или иного 
компонента, содержание нейтрофильных лейкоци
тов снижается до 60–70%); регенераторный (содер
жание нейтрофилов 40–50%, преобладают моло
дые клетки грануляционной ткани, по краям раны 
обнаруживается процесс эпителизации). Для объ
ективизации течения раневого процесса использо
вали расчет клеточного индекса по формуле:

В фазе воспаления показатель транскутанно
го напряжения кислорода (tcpO2) в  околораневой 
зоне в 83% случаев был ниже 24 мм рт. ст. Резуль
таты измерения pH раневой среды выявили, что 
у  75,5% пациентов он превышал 7,0 единиц. Сле
дует отметить, что у большинства больных (62,7%) 
отмечалась слабощелочная реакция раневой сре
ды (7,0 ≤ pH ≤ 8,0). Разнонаправленное изменение 
pH раневой среды зависит от особенностей мета
болизма микроорганизмов, участвовавших в пато
логическом процессе. На 8е сут лечения средняя 
величина показателя pH раневой среды у больных 
увеличилась до 7,7 ед. Рост средней величины по
казателя pH раневой среды у  пациентов совпадал 
с началом II фазы раневого процесса.

В мазкахотпечатках с  поверхности раны опре
делялись некротические массы, фибрин, нейтрофи
лы в состоянии дегенерации и деструкции, а также 
микроорганизмы, что свидетельствовало о преобла
дании некротического и  дегенеративновоспали
тельного процессов. Отмечались единичные клетки 
поверхностных и глубоких слоев эпидермиса.

При изучении цитологического пейзажа в  про
цессе завершения очищения раны смена дегенера
тивновоспалительного типа цитограммы на воспа
лительнорегенераторный заканчивалась к 12м сут. 

Изменения цитограммы в  фазе регенерации 
заключались в  переходе воспалительнорегене
раторного типа цитограммы на регенераторный 
к 20–23м сут лечения. Смена типа цитограммы ха
рактеризовалась уменьшением количества нейтро
филов, увеличением количества макрофагов, появ
лением отдельных фибробластов. 

Микробный пейзаж раны характеризовался 
полимикробным составом, ассоциацией аэробов 
и анаэробов. Смешанная аэробноанаэробная фло
ра выявлена у 21% больных.

По данным классического бактериологического 
исследования и  газовой хроматомассспектроме
трии к 8м и 11м сут уменьшается показатель обсе
мененности раны до 1,9 ± 0,05 × 104 и 2,5 ± 0,03 × 104 
соответственно. При выполнении газовой хромато
массспектрометрии микробный пейзаж раневого 
отделяемого так же характеризовался наличием по
лимикробных ассоциаций. Из  общего микробного 
числа, составившего 1,2 × 105 кл/г, наибольшие зна
чения микробных маркеров соответствовали груп
пе Streptococcus — 1,02 × 104 кл/г, Staphylococcus — 
1,04 × 104 кл/г, Clostridium — 2,2 × 104 кл/г. 

Все высеваемые микроорганизмы оказались 
чувствительны к карбапенемам и макролидам, 85% 
микроорганизмов — к пенициллинам, аминоглико
зидам, линкозаминам.

При сравнении результатов метода класси
ческой верификации возбудителя и  метода оп
ределения микробных маркеров при помощи 
газовой хроматомассспектрометрии выявлена 
достоверная корреляция между «высеваемыми» 
микроорганизмами и  максимальными пиками де
терминированных культур. Методика хромато
массспектрометрии позволяет выявить группы 
неклостридиальных анаэробов, что в  сочетании 
с отсутствием клинических признаков анаэробной 
инфекции у  больных может потребовать коррек
ции (назначения) антибактериальной антианаэроб
ной терапии и изменения средств для местного ле
чения ран. 

Сроки получения результатов посевов клас
сическим методом составляли в  среднем 5 сут, 
в  некоторых случаях (необходимость пересева на 
среды обогащения и  дополнительная культива
ция) до 7–10 сут. Результат исследования раневого 
отделяемого при выполнении газовой хромато

макрофаги + фибробласты + полибласты

гранулоциты + лимфоциты
Клеточный индекс =
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массспектрометрии микробных маркеров посту
пал в течение 4–5 ч от момента забора материала.

По результатам проведенных развернутых им
мунограмм выявлено, что исходно у больных с ра
невым процессом наблюдался вторичный Ткле
точный иммунодефицит цитотоксического типа 
на фоне лейкоцитоза и  дисбаланс субпопуляций 
Тклеток (CD3+CD4+/CD3+CD8+=3,81%, проявляв
шийся ростом доли Тхелперов (CD3+CD4+=59,9%) 
и снижением доли цитотоксических Тлимфоцитов 
(CD3+CD8=15,7%). В  то же время отмечено увели
чение процента содержания Тклеток с  экспрес
сией маркеров натуральных киллеров CD16 и CD56 
(CD3+CD16+CD56+=12,5%). Нарушений субпопуля
ций состава Влимфоцитов не обнаружено. 

На 14е сут лечения на фоне нормального коли
чества лейкоцитов периферической крови отмеча
лась умеренная активация цитотоксических Ткле
ток, что выражалось ростом процента маркеров 
TNKклеток и  активированных Тлимфоцитов. На
блюдался дисбаланс в  содержании субпопуляций 
Тклеток (индекс субпопуляций Tклеток) за счет 
увеличения количества цитотоксических Тлим
фоцитов. Выраженных нарушений в субпопуляции 
Влимфо цитов также не выявлено.

В качестве интегрального показателя оценива
ли скорость заживления раневого дефекта. Приме
нены методики цифровой фотографии и  компью
терной планиметрии с использованием программы 
«Wound Analyzer» фирмы «Lohmann & Rausher» (Ав
стрия). После получения фотографии последние 
загружались в  онлайн версию программы, в  кото
рой производился расчет площадей струпа, гноя, 
фибрина, грануляционной ткани и эпителия (осно
вано на зарубежной цветовой классификации фаз 
раневого процесса «BYRP», разработанной JanieeZ.
Cuzzell в 1988 г.). Уменьшение площади раны, выра
жаемое в  процентах (ПУП), рассчитывали по фор
муле: ПУП = (S0 – S) × 100%/S0, где S0 — исходная 
площадь; S — площадь раны на момент измерения. 
Скорость заживления (СЗ) рассчитывали по фор
муле: СЗ = ПУП/Т, где ПУП — уменьшение площади 
раны в процентах; Т — количество дней между из
мерениями. 

Из всех показателей компьютерной планиме
трии ран (максимальные длина и ширина раны, пло
щадь раны, абсолютные и относительные величины 
площади некроза, грануляций и эпителизации) наи
более информативными являются показатели пло
щади некрозов и грануляций в ране, а также площадь 
раневого дефекта и скорость заживления раны.

По данным компьютерной планиметрии ран 
уменьшение площади раневого дефекта в 2 раза 

происходит за 37,1 ± 4 дн. В  период до 8 сут ско
рость заживления и  процент уменьшения пло
щади составляют в  среднем 0,11 ± 0,01%/сут 
и  0,12  ±  0,1%/  сут соответственно. Относительная 
площадь некрозов в ране уменьшилась с 1е по 8е 
сут лечения с 57,9 ± 7,1 до 8,9 ± 1,3%, что составило 
в среднем 7%/сут. В период с 8х по 11е сут лечения 
относительная площадь некрозов ране уменьши
лась с 8,9 ± 1,3 до 0,8 ± 0,5%, что составило в сред
нем 2,7%/сут.

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установлено, что предложенный диагностиче

ский алгоритм позволил выявить особенности ра
невого процесса, а также особенности и закономер
ности патоморфологических изменений. Данный 
алгоритм позволяет оценить результаты лечения.

Предложенный клиникодиагностический ал
горитм может быть использован для оценки эф
фективности различных средств местного лечения 
раны, в том числе и физических методов воздейст
вия на раневой процесс. 

Компьютерная планиметрия c  программным 
обеспечением существенно дополняет результаты 
количественных и  качественных микробиологиче
ских исследований, дает возможность рассчиты
вать площадь раневого дефекта, грануляционной 
и  некротической ткани, фибрина, является интег
ральным показателем течения раневого процесса, 
а  также позволяет сравнивать эффективность раз
личных методов местного лечения.

ВЫВОДЫ
 При оценке течения раневого процесса це

лесообразно использование диагностического 
алгоритма, включающего методики, отражающие 
состояние тканей, образующих стенки и дно раны, 
качественно и  количественно характеризующие 
микрофлору раны, а также состояние общего имму
нитета. Данный алгоритм позволяет быстро и с вы
сокой достоверностью оценивать динамику зажив
ления раны и  корректировать лечение у  больных 
с развернутой картиной раневого процесса.

Целесообразно применять срочную микробио
логическую диагностику, осуществляемую методом 
газовой хроматомассспектрометрии. В  качестве 
интегрального показателя оценки течения ране
вого процесса рекомендуется применять метод 
компьютерной планиметрии, что дает возможность 
рассчитывать площадь раневого дефекта, грануля
ционной и некротической ткани, фибрина, а также 
позволяет сравнивать эффективность различных 
методов местного лечения.
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