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Выявлены особенности клинического течения гнойно-септических осложнений (ангиогенного сепсиса и инфекции 
области хирургического вмешательства) сосудистых доступов у больных на программном гемодиализе, изучен ми-
кробный спектр и его динамика на фоне проводимого лечения. Определены прогностические критерии развития 
гнойно-септических осложнений и разработана дифференцированная тактика антибиотикопрофилактики. Оценена 
эффективность различных вариантов антибактериальной терапии и оптимизирована лечебная тактика при воз-
никновении гнойно-септических осложнений.
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Features of a clinical course of purulent-septic complications (аngiogenic sepsis and infection of the area of surgical 
intervention) vascular admissions in patients on a program hemodialysis, the microbiological spectrum and its dynamics 
against lead treatment was investigated. Were defi ned prognostic criteria of development of the developed differentiated 
tactics of antibiotic prophylaxis. Effi ciency of various variants of antibacterial therapy is estimated and medical tactics at 
occurrence of is purulent-septic complications was optimised. 
Key words: purulent-septic complications, аngiogenic sepsis, hemodialysis. 

Ежегодно во всём мире возрастает число боль-
ных, страдающих хронической почечной недостаточ-
ностью в терминальной стадии (тХПН) и нуждающих-
ся в длительном (часто – пожизненном) проведении 
программного гемодиализа (ПГД). По данным реги-
стра Российского диализного общества за прошедшие 
10 лет количество больных, требующих проведения 
ПГД увеличилось в 2,5 раза и в 2010 году составило 
14470; при этом ежегодный прирост числа данной ка-
тегории больных составляет 10,5% [1].

К гнойно-септическим осложнениям (ГСО) по-
стоянного сосудистого доступа (ПСД) – артерио-ве-
нозной фистулы (АВФ) и синтетического сосудистого 
протеза (ССП) – традиционно относят возникающие 
в области формирования ПСД инфильтрат, флегмону, 
абсцесс, наружный гнойный свищ. Особая клиниче-
ская значимость данных ГСО заключается в возмож-
ности поступления микроорганизмов и их токсинов 
в системный кровоток из очага, находящегося в про-
свете сосуда, минуя биологические барьеры и создавая 
предпосылки для развития ангиогенного сепсиса (АС) 
[5, 8]. Частота АС при ГСО ПГД составляет, по данным 
разных авторов, от 13,2% до 29,5% [9, 11, 18]. Непосред-
ственным подтверждением клинической значимости 
проблемы является показатель летальности при раз-
витии ГСО ПСД, достигающий 13,2-43% [11, 12, 20].

В большинстве публикаций, посвященных про-
блеме ГСО ПСД, предметом обсуждения являются 
особенности клинического течения ГСО, эффектив-
ность различных вариантов антибактериальной те-
рапии (АБТ), возможность сохранения сосудистого 
доступа при развитии ГСО, а также необходимость 
облигатной антибиотикопрофилактики при формиро-
вании ПСД.

Учитывая актуальность проблемы ГСО ПСД и 
перечень наиболее дискутабельных вопросов по дан-
ной проблеме, было предпринято исследование, имев-
шее своими задачами установление частоты развития 
ГСО сосудистого доступа у больных на ПГД, изуче-
ние микробного спектра возбудителей ГСО и его ди-
намики в процессе лечения, выявление особенностей 
клинической картины ГСО, определение прогностиче-
ских критериев развития ГСО и эффективного режима 
антибиотикопрофилактики, оценку эффективности 
АБТ, а также оптимизацию лечебной тактики при воз-
никновении ГСО ПСД у больных на программном ге-
модиализе.

Материалы и методы

Проведен ретро- и проспективный анализ исто-
рий болезни 500 больных с тХПН, получавших сеансы 
ПГД в ГВВ № 2 г. Москвы за период с 1996 по 2009 
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годы. Сеансы ПГД проводились через ПСД – артерио-
венозную фистулу (АВФ) или синтетический сосу-
дистый протез (ССП) из политетрафторэтилена, или 
через временный сосудистый доступ (ВСД) – двух-
просветный катетер. Всем пациентам (n=500) было 
выполнено формирование или реконструкция ПСД в 
отделении сосудистой хирургии ГВВ № 2.

Пациенты были распределены на 3 клинические 
группы. I группа (ретроспективная) включала 238 па-
циентов, у которых проводился анализ особенностей 
местной и системной реакций организма на развитие 
ГСО, микробиологического спектра выделенных воз-
будителей; были выявлены факторы риска развития 
ГСО; проанализирована эффективность эскалацион-
ного режима АБТ при развитии ГСО.

II и III группы (проспективные) включали 262 
пациента. У пациентов II клинической группы на ос-
новании ретро- и проспективного мониторинга и ана-
лиза микробного спектра был разработан алгоритм 
деэскалационного режима АБТ, который апробиро-
ван у 217 пациентов II клинической группы с ГСО. III 
клиническая группа включала 45 пациентов, имевших 
факторы риска развития ГСО, у которых был апроби-
рован алгоритм дифференцированного подхода перио-
перационной антибиотикопрофилактики.

Помимо комплексной оценки состояния паци-
ентов по данным рутинных клинико-лабораторных 
и инструментальных исследований (УЗИ органов 
брюшной полости, ЭХО-КГ, рентгенологическое ис-
следование органов грудной клетки, ЭГДС), проводи-
лось динамическое бактериологическое исследование 
гемокультуры и раневого отделяемого, ультразвуковое 
дуплексное ангиосканирование сосудистого доступа. 

Все ГСО у больных с ПСД подразделялись на: 
1) инфекции области хирургического вмешательства 
(ИОХВ) – воспалительные инфильтраты, нагноение 
гематом, абсцессы и флегмоны; 2) АС. Сепсис диа-
гностировался и классифицировался по критериям 
согласительной конференции ACCP/SCCM [13]. Для 
объективной оценки тяжести состояния больного и 
анализа адекватности проводимой АБТ использована 
интегральная шкала APACHE III [14].

Для выявления факторов риска развития инфи-
цирования ПСД использовался статистический метод 
хи-квадрат Пирсона. Для оценки влияния прогности-
ческого фактора на развитие ГСО был использован 
критерий Z с поправкой Йетса на непрерывность. 

Результаты и их обсуждение

Из всей совокупности исследуемых больных со 
сф  ормированными ПСД возникновение ГСО имело 
место у 43 (8,6%) пациентов. При этом развитие АС от-
мечено у 29 (67,4%) пациентов, ИОХВ – у 14 (32,6%). 
Наиболее часто инфицирование сосудистого доступа 
было отмечено у 23 (53,5%) пациентов с ССП, менее 
часто поражались нативные АВФ – у 16 (37,2%) паци-

ентов, у 4 (9,3%) пациентов имелась картина катетер-
ассоциированной инфекции. 

Среди больных с ГСО женщины превалирова-
ли над мужчинами – 24 (55,8%) и 19 (44,2%) случаев, 
соответственно. Средний возраст больных составил 
51,3±15,3 лет, наименьший – 22 года, наибольший – 74 
года. Основной нозологией у больных с ГСО, приво-
дящей к развитию тХПН был сахарный диабет (17,0% 
пациентов), при этом в большинстве случаев (88,9%) 
– I типа. Наиболее частыми сопутствующими заболе-
ваниями у больных с ГСО явились: анемический син-
дром (95,3%), вирусные гепатиты (44,2%), пневмонии 
(36,4%), ишемическая болезнь сердца (34,9%).

Летальность при развитии ГСО у больных, нахо-
дящихся на ПГД, составила 44,2%. Из всех умерших 
больных, у 15 (78,9%) был диагностирован ангиоген-
ный сепсис. Летальность в группе с АС была в 1,8 раза 
выше, чем в группе с ИОХВ. 

Длительность лечения больных на ПГД до момен-
та возникновения ГСО составила 39,8±5,4 месяцев, при 
этом развитие ИОХВ в большинстве случаев (58,1%) 
было отмечено в позднем послеоперационном периоде 
(более 4-х месяцев, классификация И.И.Затевахина и 
В.Е. Комракова, 1998), преимущественно через 6,8±1,2 
месяцев. ГСО развивались в 4,7 раза чаще у пациентов 
с повторно-формируемыми доступами, по сравнению 
с пациентами с первично-формируемыми доступами: 
82,6% и 17,4% случаев, соответственно (p<0,05). 

Клиническая картина ИОХВ была разнообраз-
ной: от бессимптомного течения до ярко выраженно-
го; от наличия инфильтрата до развития абсцесса или 
флегмоны, развернутой картины АС. Типичный ло-
кальный воспалительный ответ в области ПСД имел 
место у 86,1% из всей группы больных с ГСО и лишь у 
48,3% больных с АС. 

Из клинических форм ИОХВ преобладали ин-
фицированная гематома (32,4%), наружный гнойный 
свищ (24,3%) и флегмона (18,9%). В большинстве слу-
чаев (75,0%) инфицирование гематом, подтвержденное 
при пункции под УЗИ-контролем, было отмечено у па-
циентов, имевших в качестве ПСД ССП.

Каждый седьмой пациент (13,5%) с ГСО посту-
пал в стационар с картиной аррозионного кровотече-
ния из сосудистого протеза, что в позднем послеопера-
ционном периоде является абсолютным клиническим 
признаком инфицирования трансплантата и, неред-
ко, единственным проявлением этого осложнения. У 
12 (27,9%) пациентов выявлен тромбоз ПСД. Частота 
тромбоза АВФ и ССП составила 33,3% и 66,7%, соот-
ветственно, что может служить подтверждением из-
вестных гиперкоагуляционных нарушений при сепси-
се. При анализе локализации инфекционного процесса 
отмечено, что ГСО развивались в 4,8 раза чаще у па-
циентов с ПСД на нижней конечности, по сравнению 
с пациентами, имевшими ПСД на верхней конечности 
(p<0,05).
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Неотъемлемым проявлением гнойно-воспа-
лительного процесса явился синдром лихорадки. У 
больных с АС лихорадка выявлена в 69% случаев, а у 
пациентов с ИОХВ – только у 40% больных. Во всей 
группе больных с ГСО фебрильная температура кон-
статирована у 41,8% пациентов. У 30,2% пациентов от-
мечено афебрильное течение ГСО. У пациентов с АС 
в клинической картине ГСО имели место проявления 
синдрома полиорганной недостаточности с поражени-
ем легких, печени, селезенки, сердца, желудочно-ки-
шечного тракта, кровеносной системы и нарушение 
неврологического статуса. У 34,9% больных с ГСО 
отмечено развитие вторичной септической пневмо-
нии, с преимущественным односторонним пораже-
нием (80%). Гепатомегалия диагностирована у 14,0% 
больных, гепатоспленомегалия, как и изолированная 
спленомегалия – у 11,6%. Инфекционный эндокардит 
диагностирован у 4 (13,8%) пациентов с АС. Эрозив-
но-язвенное поражение желудочно-кишечного тракта 
выявлено в 16,3% случаях: эрозивный эзофагит диа-
гностирован у 1 (2,3%) пациента, эрозивный гастрит – 
у 6 (14%), из которых у 2 (4,7%) пациентов осложнился 
кровотечением. Изменения в неврологическом статусе 
у большинства больных (67,4%) проявлялись дезори-
ентацией, сонливостью, а также эпизодами немотиви-
рованного возбуждения. 

При анализе лабораторных показателей крови 
у пациентов с ГСО был выявлен ряд особенностей. 
У большинства пациентов имела место стойкая ги-
похромная анемия, не поддающаяся консервативной 
терапии. Наличие нейтрофильного лейкоцитоза диа-
гностировано лишь у 44,2% больных, из них в 55,2% 
случаях – у больных с АС. Сдвиг лейкоцитарной фор-
мулы влево диагностирован лишь у 14,0% пациентов. 
Наличие лимфопении в периферической крови было 
выявлено у 39,5% больных, синдром ускорения СОЭ 
более 50 мм/ч – у 51,2%. 

В биохимическом анализе крови у всех больных 
с ГСО диагностированы гипопротеинемия, умеренно 
выраженный цитолитический синдром, нарастание 
уровня азотемии на фоне регулярных сеансов ПГД. 
Коррекция высокой азотемии и гиперкалиемии тре-
бовала более частого проведения сеансов гемодиализа 
или гемодиафильтрации. 

У больных с АС в коагулограмме отмечено ста-
тистически значимое повышение уровня АЧТВ по 
сравнению с больными с местными гнойными ослож-
нениями – 39,6 и 29,5 сек., соответственно (р<0,05), что 
говорит о гиперкоагуционных нарушениях. При этом 
в сыворотке крови отмечено увеличение уровня обще-
го фибриногена (до 4,9±0,1 г/л), что подтверждает ги-
перкоагуляцию, обусловленную, в том числе, увеличе-
нием концентрации острофазных белков воспаления. 

Этиологическая структура ГСО у больных на 
ПГД была представлена: штаммами грамположитель-
ных микробов – 82,4% случаев (из которых S. Aureus 
– 43,1%, коагулазонегативные стафилококки (КНС) – 

31,4%); штаммами грамотрицательной флоры – 15,7%; 
грибами Actinomyces spp. – 1,9% (табл. 1). Необходимо 
отметить, что среди всех штаммов S. Aureus, MRSA 
cоставили – 68,4%. При АС отмечено абсолютное пре-
обладание грамположительной флоры (89,3%); грамо-
трицательная флора в 27,8% случаев была выделена у 
больных с ИОХВ. Отмечена взаимосвязь между лока-
лизацией очага инфекта и микрофлорой, иницииро-
вавшей АС, что подтверждается наличием идентичной 
микрофлоры в посевах из раны и гемокультуры (27,5% 
случаев).

Качественный состав микрофлоры при повтор-
ных посевах гемокультуры и раневого отделяемого 
претерпевают кардинальные изменения: выделение 
грамотрицательной флоры увеличивалось почти в 4 
раза, по сравнению со штаммами грамположительной 
флоры (рис. 1). При анализе динамики выделенной 
микрофлоры за весь период наблюдения отмечается 
рост удельного веса штаммов S. Aureus, S. Epidermidis 
и E. Coli. При микробиологическом анализе раневого 
экссудата и гемокультуры, в первичных посевах пре-
обладала монокультура микроорганизмов (75%), по 
сравнению с повторными посевами, где доля ассоциа-
ций микроорганизмов увеличивалась с 25,0% до 54,5% 
случаев.

Анализируя чувствительность выделенной 
микрофлоры отмечено, что штаммы КНС, представ-
ленные S. Epidermidis и S. Saprophyticus, были чув-
ствительны к фузидиевой кислоте, имипенему, ци-
профлоксацину в 90%, 90%, 60% и 80%, 70%, 60% 
случаев, соответственно. При анализе чувствитель-
ности наиболее часто выделенных микроорганизмов 
к антибиотикам отмечена устойчивость к оксацилли-
ну КНС в 28,6% случаев. Все штаммы MRSA, MRSE 
и КНС были чувствительны к ванкомицину, штаммов 
VRE выделено не было. Штаммы MRSA были чув-
ствительны к: имипенему (93,8%), фузидиевой кислоте 
(93,8%), цефалоспоринам II-III поколения (84,6%), ген-
тамицину (43,8%), ципрофлоксацину (62,5%).

Штаммы E. Сoli были резистентны к цефало-
споринам I-II поколения – цефазолину (100%), цефа-
мандолу (67,7%), ампициллину (67,7%). Максимально 
активными в отношении E. Сoli явились: меропенем 
(100%), амикацин (100%) и ципрофлоксацин (100%); в 
меньшей степени – гентамицин (66,7%), цефалоспори-
нам III поколения – цефотаксим (66,7%) и цефтазидим 
(66,7%).

Проведенный мониторинг чувствительности к 
основным антибактериальным препаратам позволяет 
рекомендовать использование ванкомицина в качестве 
АБТ инфекции, вызванной грамположительной фло-
рой, а для лечения инфекции, вызванной грамотрица-
тельной флорой – меропенема. 

Для объективной оценки тяжести состоя-
ния больных использовалась интегральная шкала 
APACHE III. Отмечена корреляция показателей по 
шкале АРАСНЕ III с возрастом, с критериями ССВО и 
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Таблица 1 
Видовой состав возбудителей гнойно-септических осложнений

№ Микроорганизмы
 (n=51)

Частота встречаемости 
микроорганизма при АС, %

Частота встречаемо-
сти микроорганизма 

ИОХВ, %

Всего
n (%)

Грамположительные микроорганизмы  42 (82,4%)
1 Staphylococcus aureus 11 11 22 (43,1%)
2 Staphylococcus epidermidis 6 4 10 (19,61%)
3 Staphylococcus saprophyticus 3 2 5 (9,8%)
4 Enterococcus faecalis 4 0 4 (7,81%)
5 Streptococcus pneumoniae 1 0 1 (1,96%)

Грамотрицательные микроорганизмы  8 (15,7%)
1 Escherichia сoli 1 2 3 (5,9%)
2 Escherichia fergusonii 1 0 1 (1,96%)
2 Pseudomonas aeruginosae 0 1 1 (1,96%)
3 Pseudomonas mendocina 0 1 1 (1,96%)
4 Proteus mirabilis 0 1 1 (1,96%)
5 Klebsiella pneumoniae 1 0 1 (1,96%)

      Грибы 1 (1,9%)
Actinomyces spp. 1 0 1 (1,96%)

     ИТОГО 29 22 51
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Рис. 1. Динамика изменения микрофлоры ран и гемокультуры 
у пациентов с ГСО.

сепсисом. Наличие 2-х критериев ССВО выявлено у 23 
(53,5%) больных, 3-х критериев – у 19 (44,2%) больных, 
наличие всех 4 признаков ССВО отмечено только у 1 
(2,3%) больного.

Показатель тяжести состояния по шкале 
APACHE III в группе с 2-мя критериями ССВО со-
ставил 76,4±9,1, с 3-мя – 86,42±6,41, с 4-мя – 95,1±6,4 
баллов. При утяжелении сепсиса значения интеграль-
ной шкалы прогрессивно увеличивались: от 82,2±9,3 
баллов при сепсисе, 87,3±0,6 – при тяжелом сепсисе, до 
95,1±6,4 баллов при септическом шоке (рис. 2, табл. 2).

Для оценки правомочности дифференцирован-
ного подхода к антибиотикопрофилактике при фор-
мировании ПСД исследована эффективность анти-
биотикопрофилактики препаратами разных групп: 
полусинтетических пенициллинов, цефалоспоринов I 
и III поколений, линкозамидов, фторхинолонов II по-
коления. Было выявлено, что при профилактическом 
использовании полусинтетических пенициллинов раз-
витие ГСО имело место в 58,1% случаев, линкозами-
дов – в 23,3%, фторхинолонов II поколения – в 7,0%, 

цефалоспоринов I поколения – 11,6%; при применении 
цефтриаксона случаев ГСО выявлено не было. 

Для определения факторов риска возникнове-
ния ГСО у больных на гемодиализе с ПСД, проведен 
анализ 148 (37 – клинических и 111 – лабораторных) 
показателей, гипотетически способных с различной 
степенью вероятности повлиять на процесс разви-
тия ГСО ПСД. Выявлено 6 факторов риска развития 
ГСО, имевших числовое значение: Z(ССП)=0,4754, 
Z(анемия, уровень гемоглобина ≤ 79 г/л)=0,4156, 
Z(лимфопения)=0,3118, Z(возраст, 60-74 года)=0,2799, 
Z(сахарный диабет)=0,1368, Z(гипергликемия)=0,1071 
балла. При этом имелась сильная прямая корреляция 
между 6 факторами и возникновением ГСО (r=+0,94). 
При математическом анализе оценки степени риска 
ГСО установлено, что в случае превышения суммой 
значений факторов риска числа Zкр=0,5719 балла (Z 
критическое) имеется достоверно высокий риск воз-
никновения ГСО. 

Значение Zкр находится в основе разработанного 
алгоритма периоперационной антибиотикопрофилак-
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Рис. 2. Распределение больных по возрасту и тяжести состоя-
ния.

М.А.Евсеев и др. Локальные гнойно-септические осложнения сосудистых доступов и ангиогенный сепсис ...



231ВЕСТНИК ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ И КЛИНИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ   ТОМ IV, №2  2011

Таблица 2 
 Сравнительная оценка больных с сепсисом, тяжелым сепсисом, септическим шоком и ИОХВ

Ангиогенный сепсис (n=29) ИОХВ
Сепсис Тяжелый сепсис Септический шок

n, % 16(55,2%) 10 (34,5%) 3 (10,3%) 14(100%)
Женщины (%)  9 (56,3%) 6 (60%) 3 (100%)  6 (42,9%)
Возраст, лет 54,4±0,8 42,1±1,6 62,0±3,5 50,4±1,3
APACHE III, баллы 82,2±9,3 87,3±0,6 95,1±6,4 85,0±0,8

У
ме
р-

ш
ие

 

Абс.число, % 2 (12,5%) 10 (100%) 3 (100%)  4 (28,6%)
Возраст, лет 54±10,6 42,1±1,6 62,0±3,5 64,3±3,2
АРАСНЕ III, 
баллы

89,7±3,1* 87,3±0,6 95,1±6,4 91,1±1,0

Соотношение различных видов 
доступа АВФ:ССП:ВСД 0, 9 : 1 : 0,1 1,3 : 1 : 0,3 1 : 1 : 1 0,3 : 1 : 0,1

В
оз
бу

-
ди
те
ли

Гр (+) микробы 11 (78,6%) 11 (100%) 3 (75%) 13 (72,2%)
Гр (-) микробы 2 (14,3%) 0 % 1 (25%) 5 (27,8%)

Грибы 1 (7,1%) 0% 0% 0%

Примечание: * малая выборка (n=2).

тики ГСО у больных, находящихся на ПГД (табл. 3). 
Если сумма баллов по имеющимся факторам риска 
Zрасчетное у каждого конкретного больного будет равна 
или больше значения Zкр, то данный пациент будет 
входить в группу среднего или высокого риска, где не-
обходимо обязательное проведение антибиотикопро-
филактики цефтриаксоном. В случае наличия только 
одного из факторов риска (Zрасчетное < Zкр) – проведение 
антибиотикопрофилактики не является обязательным 
мероприятием.

У части больных (n=71) II клинической группы, 
имевших среднюю или высокую степень риска ГСО, 
проводилась антибиотикопрофилактика полусинте-
тическими пенициллинами, линкозамидами, цефало-
споринами 1 и 2 поколения в течение 1 месяца после 
формирования ПСД. При этом частота ГСО составила 
15,6%. При дифференцированном подходе к проведе-
нию антибиотикопрофилактики (профилактическое 
назначение цефтриаксона в течение 1 месяца после 
формирования ПСД только пациентам высокого риска 
развития ГСО) у пациентов III клинической группы 
случаев ГСО на протяжении 12 месяцев зарегистриро-
вано не было.

На основании чувствительности выделенной ми-
крофлоры в посеве гемокультуры и/или раневого от-
деляемого и наличии локализации очага инфекции в 
кровеносном русле у больных с ГСО ПСД разработан 
алгоритм деэскалационного режима АБТ, схема кото-
рого приведена на рис. 3. Исходя из предложенного ал-
горитма, эмпирическую АБТ необходимо начинать с 
инфузий ванкомицина, а затем, по результатам микро-
биологического исследования крови и/или раневого 
отделяемого – начать собственно деэскалационную 
терапию: при выделении штамма грамположительной 

флоры – продолжить терапию ванкомицином, в случае 
присоединения грамотрицательной флоры – допол-
нить АБТ меропенемом.

Для оптимизации тактики АБТ у больных с ГСО, 
получающих ПГД, были анализированы две клини-
ческие группы больных. В IА клиническую группу 
(n=22) вошли пациенты из I-й клинической группы 
с ГСО, которым проводился эскалационный режим 
АБТ. Пациентам IIА клинической группы, состоявшей 
из пациентов II клинической группы с ГСО (n=21), 
был апробирован алгоритм деэскалационного режи-
ма АБТ. Лечение ГСО ванкомицином осуществлялось 
путем внутривенного медленного (в течение 1 часа) 
введения 1,0 грамма 1 раз в 7 дней, а лечение меропе-
немом – путем внутривенной инфузии 1,0 грамма 1 раз 
в день. Общая длительность АБТ составляла не менее 
4-х недель.

Эффективность деэскалационного режима АБТ 
характеризовалась: достоверным снижением значе-
ния по шкале APACHE III у больных II группы через 7 
дней (88,4 vs 74,3 балла) и по окончании лечения (90,6 
vs 71,1 балла), позитивной динамикой тяжести состоя-
ния больного (APACHE III 82,6 vs 71,1 балла) по срав-
нению с эскалационным вариантом АБТ, который при-
водил к усугублению тяжести состояния (84,5 vs 90,6 
балла). Следствием применения алгоритмизированной 
тактики АБТ являлись: увеличение частоты сохране-
ния ПСД с 22,7% до 38,1% и снижение летальности на 
21,2% (табл. 4).

Исходя из данных таблицы 4, объективным кри-
терием эффективности АБТ следует считать досто-
верное снижение показателей APACHE III в динамике 
ниже 74,3 баллов, что было характерно для пациентов, 
которым проводился деэскалационный режим АБТ.
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Таблица 3 
Проведение антибиотикопрофилактики в зависимости от степени риска развития ГСО

Уровень показателя 
ГСО, (Zрасчетное) Степень риска развития ГСО Назначение

антибиотикопрофилактики
-0,0107≤Z≤0,166 Низкий уровень риска ГСО Нет или требуется индивидуальный подход
0,166<Z≤0,6661 Средний уровень риска развития ГСО Необходимо
0,6661<Z≤1,7159 Высокий уровень риска развития ГСО Строго обязательно

    , 
    

  
 

 

 (-)   (+)  

  
 

  
 

Рис. 3. Алгоритм проведения антибактериальной терапии у 
больных с ГСО на ПГД.

3. Клинические проявления ГСО ПСД включают 
в себя типичные локальные проявления инфекционно-
воспалительного процесса – 86,05% случаев, наличие 
фебрильной лихорадки – 41,8% случаев. Маркерами 
инфицирования ПСД у больных на ПГД являются: 
развитие пневмонии – 34,9%, тромбоза ПСД – 27,9%, 
аррозионного кровотечения из сосудистого протеза – 
11,6%, выраженной гепатоспленомегалии – 11,6%, ин-
фекционного эндокардита – 9,3% случаев.

4. Для развития ГСО ПСД характерны: тяжелая 
степень анемии (36,4%), нормальный уровень лей-
коцитов (53,5%) и отсутствие сдвига лейкоцитарной 
формулы влево (58,1%), наличие лимфопении (39,5%), 
увеличение СОЭ более 50 мм/ч (51,2%), гиперфибри-
ногенемия. 

5. Прогностическими факторами, свидетельству-
ющими о высокой вероятности ГСО ПСД являются 
(в порядке убывания статистической значимости): 
наличие в качестве постоянного сосудистого досту-
па синтетического сосудистого протеза (Z=0,4754), 
анемия – гемоглобин менее 79 г/л (Z=0,4156), лимфо-
пения (Z=0,3118), возраст пациентов старше 60 лет 
(Z=0,2799), сахарный диабет (Z=0,1368), гипергли-
кемия (Z=0,1071). Если сумма баллов по имеющимся 
факторам риска Zрасчетное у каждого конкретного боль-
ного равна или больше значения Zкр=0,5719, то данный 
пациент будет входить в группу среднего или высо-
кого риска, где необходимо обязательное проведение 
антибиотикопрофилактики цефтриаксоном. Исполь-
зование данного алгоритма позволяет снизить частоту 
развития ГСО на 42,85%.

6. При инфицировании двухпросветного катете-
ра необходимо срочное его удаление; при инфициро-
вании ССП – его тотальное удаление с пластикой арте-

Таблица 4
 Оценка сравнительной эффективности эскалационной и деэскалационной 

антибактериальной терапии у больных с ГСО ПСД
Критерии Больные I-й 

клинической группы 
(n=22)

Больные II-й 
клинической группы 

(n=21)
Р

Продолжительность госпитализации, койко-день 95,0±2,1 56,8±8,4 *<0,05
Тяжесть состоя-
ния больного по 
шкале APACHE 
III, баллы

при поступлении 84,5±9,4 82,6±4,8 **>0,05
через 7 дней после начала 
лечения 88,4±5,7 74,3±3,5 *<0,05

по окончании лечения 90,6±3,3 71,1±2,7 *<0,05
Сохранению ПСД, абс. числ., % 5 (22,7%) 8 (38,1%) *<0,05
Уровень летальности, абс. числ., % 12 (54,5%) 6(28,6%) *<0,05

Выводы

1. Гнойно-септические осложнения сосудистого 
доступа развиваются у 8,9% больных, получающих 
ПГД, и в большинстве случаев характеризуются раз-
витием ангиогенного сепсиса (67,4%). Инфицирование 
сосудистого доступа наиболее часто имеет место у 
пациентов с синтетическими сосудистыми протезами 
(53,5%).

2. Микробиологический пейзаж при развитии 
ГСО характеризуется наличием монокультуры микро-
организмов (73,9%) с выделением грамположительной 
флоры в 82,4% случаев (S. Aureus – 43,1% случаев, из 
них MRSA – 68,4% случаев). При исследовании гемо-
культуры и раневого отделяемого в динамике, отмеча-
ется тенденция к нарастанию штаммов грамотрица-
тельной флоры (33,3%) и ассоциации микроорганизмов 
(54,5%). 
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рии аутовенозной заплатой, а в случае инфицирования 
АВФ – её разобщение.

7. Возникновение ГСО у больных на ПГД являет-
ся показанием к применению деэскалационного режи-
ма АБТ (ванкомицин – в качестве стартовой терапии, 
меропенем – при присоединении грамотрицательной 
флоры), позволяющего на фоне санации гнойного 

очага увеличить частоту сохранения ПСД на 15,4% и 
снизить уровень летальности на 21,2%. Длительность 
АБТ должна составлять не менее 4-х недель. Объек-
тивным критерием эффективности АБТ следует счи-
тать достоверное снижение показателей APACHE III в 
динамике ниже 74,3 баллов.
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