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Сучасні медичні дослідження, основані на принци�
пах доказової медицини, дозволяють по—новому роз�
глядати та вирішувати відомі й маловідомі хірургічні
проблеми. Проте, попри значні досягнення сучасної ме�
дицини, з приводу багатьох питань в хірургії дискусія не
припиняється протягом багатьох років. До таких не�
вирішених проблем, що перебуває на стику гнійної
хірургії та урології, належить тяжке захворювання — не�
кротизуючий фасціїт ділянки промежини, або гангрена
Фурн'є (ГФ).

Незважаючи на те, що в структурі гнійно—запальних
захворювань м'яких тканин частота ГФ становить лише
3 — 5%, актуальність проблеми зумовлена, насамперед,
тяжкістю її перебігу, складністю діагностування, висо�
кою смертністю. За даними літератури, смертність при
ГФ стабільно висока — від 14 до 90%, у неоперованих
пацієнтів — до 100% [1 — 12].

Це рідкісне захворювання має багатовікову історію,
проте, пріоритет у відкритті захворювання світова ме�
дицина віддає французькому дерматовенерологу J.
Fournier [1, 5, 13, 14], який у 1883 р. описав 5 спостере�
жень фульмінантної гангрени статевих органів у
пацієнтів молодого віку. Серед причин її виникнення
лікар відзначив перев'язування чоловіками вуздечки пе�
редньої шкірочки статевого члена як спосіб самоліку�
вання нічного нетримання сечі або як методу контра�
цепції, наявність сторонніх тіл у сечівнику [1, 13, 14].

За сучасними уявленнями [1, 5], у більшості (45%)
пацієнтів ГФ виникає як ускладнення урологічних за�
хворювань, проктологічні та дерматологічні захворю�
вання спричиняють ГФ відповідно у 33 та 22% пацієнтів.
Деякі автори [6, 13 — 18] вказують, що некротизуючий

процес розпочинається переважно з проникнення
інфекції через ділянку промежини, сечові шляхи або
шкіру статевих органів внаслідок періанальних та
ішіоректальних абсцесів, анальних тріщин, перфорації
кишечнику, інфекції цибулинно—сечівникової залози,
епідидиміту, орхіту, інфекцій нижніх сечових шляхів, а
також травм відхідникової чи сечово—статевої ділянки.
Одним з найменш висвітлених аспектів патогенезу ГФ є
формування патологічного процесу у жінок, під час
аналізу літератури ми практично не знайшли відо�
мостей про ГФ у жінок. Лише в поодиноких спостере�
женнях наголошено, що причинами виникнення ГФ у
жінок є септичні позалікарняні аборти, абсцес
присінкових залоз, гістеректомія, епізіотомія [7].

Практично всі автори при дослідженні цього захво�
рювання визначають ГФ як полімікробний некротизую�
чий фасціїт [1 — 7, 13 — 17, 19 — 21]. Його збудниками є
асоціації стафілококів і стрептококів з анаеробною
мікрофлорою (переважно неклостридіальною — бакте�
роїди, фузобактер), гриби роду Candida, ентеробактерії,
протей, псевдомонади та клебсієли [3, 5 — 7, 14 — 17]. З
аеробних мікроорганізмів найчастіше виявляють E. сoli
— у 43% спостережень [5], з анаеробних — бактероїди
[6]. Описані поодинокі спостереження ГФ, спричиненої
інфекцією MRSA [16]. Клостридіальна інфекція як збуд�
ник ГФ практично не згадується у джерелах літератури
через неможливість проведення повноцінного дослід�
ження in vitro внаслідок специфіки мікрофлори.

Більшість авторів припускають, що полімікробна
етіологія є основою для синергічної взаємодії фер�
ментів і токсинів, а також швидкого поширення інфекції
по тканинах. Так, більшість збудників продукують фер�
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менти, що активують коагуляцію в судинах, внаслідок
чого виникають локальна гіпоксія і тромбоз, змен�
шується оксигенація тканин, створюються передумови
для каскадного анаеробного процесу [5]: некрозу по�
верхневих і глибоких листків фасцій, фібриноїдного
набухання стінок артеріол, інфільтрації поліморфно�
ядерними лейкоцитами, поширення мікроорганізмів по
уражених тканинах.

В умовах гіпоксії анаеробна мікрофлора активно
розмножується і продукує власні чинники патогенності,
а саме лецитиназу, колагеназу тощо, які зумовлюють
здатність мікроорганізмів швидко долати міжфасціальні
простори, це спричиняє блискавичне прогресування
захворювання, поширення інфекції на передню черев�
ну стінку до пахвинних ділянок та на внутрішню по�
верхню стегон.

Виникненню ГФ сприяють особливості кровопоста�
чання мошонки: за наявності щільної венозної сітки
створюються умови для застою крові, при набряку
відток затримується ще більше, що зумовлює ішемію та
некроз, формування ГФ [2]. Оскільки яєчка мають окре�
ме джерело кровопостачання, вони рідко залучаються в
патологічний процес [1, 3, 5, 17].

Виділяють 5 стадій перебігу захворювання [5, 17]:
продромальний період (поява гарячки та загальної сла�
бості без змін місцевого статусу); біль і набряк в ділянці
мошонки; інтенсивний біль, ознаки запалення, у деяких
спостереженнях — крепітація в ділянці мошонки; ганг�
рена м'яких тканин, гнійні виділення в ділянці мошонки;
швидко прогресуюча гангрена, поширення на всю
ділянку промежини, черевну стінку та стегна, тяжка
інтоксикація.

Початок хвороби переважно не супроводжується ви�
димими змінами шкіри, оскільки некроз виникає насам�
перед у фасціях [1, 7, 13, 18]. Більшість авторів висловлю�
ють думку, що в клінічному перебігу ГФ переважають оз�
наки септичної інтоксикації, пов'язаної з бактеріємією,
яка зумовлена особливостями патогенезу. Так, в усіх
пацієнтів за різних клінічних ситуацій спостерігали оз�
наки, типові для сепсису: виражену гіпертермію (темпе�
ратура тіла 39 — 40 °С); тахікардію (частота скорочень
серця — ЧСС понад 90 за 1 хв); тахіпное (частота дихан�
ня — ЧД понад 20 за 1 хв); виражену гіпотензію (сис�
толічний артеріальний тиск нижче 90 мм рт. ст., діас�
толічний — нижче 40 мм рт. ст.); симптоми ниркової та
печінкової недостатності (олігурію або анурію, запах
аміаку з рота, набряки); спленомегалію, при цьому
тяжкість загального стану пацієнтів не відповідала вира�
женості місцевих проявів, що виникали лише на 2 — 7—
му добу [3, 5, 7, 18], залежно від варіанту перебігу. Як пра�
вило, подальші 4 стадії з'являлися блискавично, протя�
гом 8 — 24 год [3, 7, 8, 22]. Первинно виникав набряк мо�
шонки, що супроводжувався болем, далі — ознаки за�
пального процесу, причому вираженість больового син�
дрому збільшувалася, почервоніння тканин змінювало�
ся на синюшність, з'являлися пухирці з серозно—гемо�
рагічним вмістом. Через 12 — 14 год виникали вогнища
некрозу, які швидко прогресували. Через 24 год відзна�

чали ураження всієї мошонки, процес поширювався на
передню черевну стінку, стегна. Пальпація яєчок немож�
лива через масивний набряк, за млявого перебігу ГФ
нерідко місцеві зміни з'являлися на тлі мінімальної тяж�
кості інтоксикації [6, 8, 15, 19, 22]. Навпаки, за блиска�
вичних форм ГФ, що виникали впродовж доби, виявля�
ли виражені тяжкі зміни як загального, так і місцевого
стану пацієнтів, що вже через 6 — 8 год від початку за�
хворювання спричиняло поширення некрозу на перед�
ню черевну стінку, стегна, поперекову ділянку [3, 5, 7, 15,
19]. Нерідко тяжкість загального стану пацієнта є причи�
ною відмови від виконання оперативного втручання,
що неминуче призводить до його смерті.

За даними літератури, тяжкість перебігу ГФ нерідко
зумовлена наявністю у пацієнтів супутніх захворювань,
зокрема, цукрового діабету [7, 8, 19, 22], хвороб серце�
во—судинної системи, алкоголізму, системних захво�
рювань сполучної тканини (ревматоїдний артрит, сис�
темний червоний вовчак тощо), проведенням гормо�
нальної терапії [2], а також ожиріння, хвороби Крона,
цирозу печінки, злоякісних новоутворень, ВІЛ—
інфекції [19]. Основними причинами смерті хворих при
ГФ є бактеріємія, сепсис і, як наслідок, поліорганна не�
достатність, що свідчить про необхідність системного
підходу до лікування [1].

Тяжкість хвороби оцінювали за індексом тяжкості
Фурн'є (ІТФ), який визначали за такими клінічними кри�
теріями: температура тіла, ЧСС, ЧД, кількість лейкоцитів
в крові, гематокрит, вміст у сироватці натрію, калію, кре�
атиніну, бікарбонату, а також вік і тривалість захворю�
вання. Кожному з цих показників присвоювали значен�
ня від 0 до 4 балів, чим більше їх кількість, тим більше по�
казник відхилений від норми. За сумою цих балів визна�
чали ІТФ [9 — 12]. За ІТФ 9 балів смертність була не мен�
ше 75% [1, 5, 9].

За даними літератури [7, 19], основною причиною
виникнення смертельних ускладнень є запізня діагнос�
тика, що зумовлене маскуванням ознак ГФ іншими за�
хворюваннями, відомими широкому загалу хірургів, зо�
крема, флегмоною мошонки, парапроктитом, флегмо�
ною ділянки промежини. З огляду на це, діагностика за�
хворювання має бути комплексною, з використанням
лабораторних та інструментальних методів досліджен�
ня [1, 5, 19, 23, 24]. Ультразвукове дослідження (УЗД) є
важливим і найбільш поширеним методом діагностики,
який використовують для пошуку бульбашок газу та
смужок рідини в глибоких, недоступних для пальпації
тканинах, а також виявлення газу в стінці мошонки, тка�
нинах ділянки промежини на тлі відсутності змін яєчок
та придатків [5, 24]. Проте, УЗД не завжди інформативне
через виражений больовий синдром, що унеможливлює
проведення цього дослідження. За даними допплеро�
графії судин промежини та яєчка можливо виявити
тромбоз та ішемію тканин, що важливе в діагностиці
ішемії на ранніх стадіях (до появи гангрени) і дозволяє
провести диференційну діагностику [24]. Обов'язковим
первинним методом візуалізації є рентгенологічне
дослідження, що дозволяє виявити набряк мошонки,
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бульбашки газу в глибоких м'яких тканинах, що є абсо�
лютним показанням до виконання оперативного втру�
чання [5, 7, 21]. При цьому, відсутність рентгенологічних
ознак не виключає діагноз ГФ. Для виявлення наймен�
шого скупчення газу в м'яких тканинах, а також накопи�
чення рідини навколо глибоких листків фасцій викори�
стовують комп'ютерну томографію (КТ) [5, 19, 23], яка
дозволяє встановити причину виникнення ГФ (напри�
клад, ішіоректальний абсцес) і визначити хірургічну
тактику. 

Одним з провідних чинників, що допомагають
підтвердити діагноз ГФ, є характерні інтраопераційні
зміни тканин. Наявність площинного некрозу фасцій,
практична відсутність "активного" гною, газоутворення,
ішемія та водянистий набряк тканин, а також характер�
ний запах є патогномонічними ознаками некротизую�
чого фасціїту [20]. З огляду на це, інтраопераційно заби�
рають матеріал (фасції, некротизовані тканини) для
мікробіологічного дослідження з метою встановлення
збудника хірургічної інфекції, а також гістологічного
дослідження. Типовими гістологічними ознаками є по�
верхневий і глибокий некроз фасцій, фібриноїдне набу�
хання судин, інфільтрація тканин поліморфноядерни�
ми лейкоцитами, некротичний детрит, наявність мікро�
організмів у тканинах [14, 16, 20, 21].

Таким чином, комплексний підхід до діагностики ГФ,
спрямований на виявлення ознак некротизуючого
фасціїту на якомога більш ранніх стадіях, до виникнен�
ня життєво небезпечних ускладнень, дозволить
своєчасно обрати правильну лікувальну тактику і вста�
новити абсолютні показання до виконання оператив�
ного втручання, що є основним методом лікування ГФ
[1, 5, 20].

Визначальним фактором ефективності лікування ГФ
більшість авторів вважають повноцінне й адекватне
оперативне втручання [1 — 5, 7, 16, 18 — 22]. Трактуючи
ГФ як некротизуючий фасціїт, етіологічною особ�
ливістю якого нерідко є агресивні асоціації аеробних та
анаеробних мікроорганізмів, що спричиняє стрімке
прогресування некротичного процесу з виникненням
таких життєво небезпечних ускладнень, як сепсис та
поліорганна недостатність, канонічним підходом до
розв'язання цієї проблеми автори вважають виконання
оперативного втручання в якомога коротші строки від
моменту встановлення діагнозу, оскільки затримка опе�
рації хоча б на 1 добу значно підвищує ризик смерті
хворого [3]. Проте, виконання негайного оперативного
втручання нерідко неможливе через тяжкий стан хво�
рого. Оперативне втручання передбачає радикальне
висічення некротизованих тканин разом з ураженими
фасціями та підшкірним прошарком, по можливості у
межах неуражених тканин, з подальшим дренуванням
міжфасціальних просторів. За рекомендаціями ук�
раїнських хірургів—урологів [3], під час оперативного
втручання слід дотримувати таких критеріїв: висічення
усіх некротизованих тканин з фасціями; за наявності
крепітації тканин їх слід висікати; якщо м'які тканини
під час тупого роз'єднання відділяються від фасцій

(свідчення фасціїту), їх слід видаляти; розрізи проводять
в межах неуражених тканин, що характеризуються
більш активною кровоточивістю.

Більшість авторів пропонують під час оперативного
втручання використовувати стандартні поздовжні
розрізи, що забезпечує максимальну експлорацію з
можливістю подальшої ревізії уражених тканин [2, 3, 5,
19, 20, 22]. Деякі автори [4] рекомендують застосування
Z— та L—подібних розрізів, які дозволяють чітко оціни�
ти стан підшкірного прошарку (для виявлення вогнищ
некрозу), а також сприяють легшому загоєнню опе�
раційних ран, щоправда, за таких розрізів не завжди
можливо припинити прогресування гангрени [1]. Існу�
ють альтернативні варіанти хірургічного лікування. Так,
деякі автори пропонують розсікати тканини одним
сагітальним розрізом по шву мошонки, проводити ра�
дикальну хірургічну обробку гнійної рани з висіченням
усіх оболонок яєчка до білкової. При поширенні проце�
су на статевий член, відхідникову ділянку, живіт чи стег�
но розріз продовжували на ці зони [25].

Після операції проводять регулярні перев'язки та
промивання ран через дренажі впродовж 5 — 7 діб [4].
На думку більшості авторів [7, 8, 19 — 21], доцільно вико�
ристовувати планову етапну санацію з огляду на те, що
через особливості патогенезу захворювання нерідко не�
можливе виконання одномоментного радикального
оперативного втручання. В деяких ситуаціях під час
хірургічного лікування виникає необхідність накладан�
ня епіцистостоми, іноді — колостоми [5, 26]. Оскільки
обсяг оперативного втручання у більшості ситуацій пе�
редбачає висічення значного масиву м'яких тканин, в
пізньому післяопераційному періоді, у міру формування
грануляційної тканини, необхідне здійснення пластики
мошонки і ділянки промежини. Як правило, застосову�
ють аутодермопластику або операцію за Б. А. Віцином
[1—5, 19, 20]. Виконувати пластику слід якомога раніше
після очищення рани, оскільки велика ранова поверхня
і ослаблений стан пацієнта створюють умови для
інфікування внутрішньолікарняною мікрофлорою [2].
Проте, в літературі є спостереження про відмову
пацієнта від пластики, через 3 міс після операції відзна�
чене самостійне розростання грануляційної тканини з
утворенням мішка, який "вкрив" яєчка [3]. Також застосо�
вують методи дермотензії, підшкірні експандери для за�
криття дефектів шкіри. Пластику мошонки здійснюють
з використанням клаптя шкіри [5].

Наступним важливим моментом в комплексному
підході до лікування ГФ є проведення багатокомпонент�
ної консервативної терапії, в основі якої лежить викори�
стання антибіотиків до, під час та після операції. Спо�
чатку застосовують препарати широкого спектру дії —
карбапенеми, фторхінолони, цефалоспорини в
поєднанні з метронідазолом [2], також ванкоміцин, ген�
таміцин і кліндаміцин [27]; в подальшому вносять
своєчасні корективи за результатами бактеріологічного
дослідження.

Зважаючи на поліморфність збудників хірургічної
інфекції, які зумовлюють патологічний процес, та на�
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явність анаеробної мікрофлори, ефективним методом
лікування після операції, на думку багатьох авторів, є
раннє проведення гіпербаричної оксигенації (ГБО), яка
справляє руйнівний вплив на анаеробні мікроорганізми
[2, 5, 21, 27, 28]. Так, при проведенні сеансів ГБО ле�
тальність становила 7%, без такої — 42% [28]. Подібними
є результати інших дослідників, які встановили меншу
летальність в групі пацієнтів, у яких застосовували ГБО в
комплексі післяопераційної терапії [21]. Тривалість
післяопераційного періоду, за даними ретроспективно�
го дослідження (у пацієнтів, які вижили), у середньому
становила 73,5 дня [28]. Це зумовлене не лише тяжкістю
перебігу захворювання, а й потребою у пластичному за�
критті ранових дефектів у пізньому післяопераційному
періоді. Загалом, всі клінічні дослідження ГФ є ретро�
спективними, тому достовірно прогнозувати наслідки
захворювання практично неможливо. Аналіз літератури
підтверджує високу актуальність ГФ, що супровод�
жується високою смертністю через складності діагнос�
тики та нерідко неповноцінне лікування захворювання.

Незважаючи на те, що ГФ притаманні класичні озна�
ки гнійної хірургічної інфекції (а саме, некротизуючого
фасціїту), специфічна локалізація та ураження статевих
органів викликають у практичних лікарів—хірургів ри�
торичне питання: хто має лікувати таких хворих, уроло�
ги чи хірурги. Нерідко це спричиняє проблеми,
пов'язані з запізненням діагностики та визначенням
адекватної лікувальної тактики. Крім того, відзначають
відсутність у хірургів загального та урологічного
профілю обізнаності щодо цієї проблеми, наслідком чо�
го є нерідко помилкове прийняття рішення щодо ліку�
вальної тактики, що також є причиною високої смерт�
ності хворих. 

Аналіз основних причин виникнення ГФ свідчив, що
у більшості пацієнтів захворювання виникало як усклад�
нення не лише урологічних, а й проктологічних та дер�
матологічних захворювань, отже, поліетіологічність за�
хворювання потребує участі фахівців різного профілю
[14, 15, 17]. На нашу думку, основним у лікуванні ГФ є не
профіль лікаря—хірурга чи уролога, а його кваліфікація
та обізнаність щодо цього захворювання, здатність об�
рати адекватну лікувальну тактику.

Наступною проблемою є відсутність єдиної кла�
сифікації ГФ. Під час аналізу даних літератури встанов�
лені лише дві спроби систематизації захворювання. Так,
С. В. Горєлов та співавтори (2007) пропонували кла�
сифікувати хворобу Фурн'є за перебігом: блискавичну,
швидку та прогресуючу форми; за вираженістю змін у

тканинах: з переважанням некрозу, запалення, газу; про�
те, більшість авторів використовують класифікацію Т. Д.
Датуашвили та співавторів [4], які за стадіями поширен�
ня некрозу виділяють: локальний некроз, поширений
некроз, флегмонозну стадію. З огляду на це, а також
варіабельність клінічних проявів, є підстави для розроб�
лення єдиної уніфікованої класифікації ГФ, що дозволи�
ло б практичному хірургу не лише встановити діагноз
(за певними клінічними ознаками), а й обрати опти�
мальну лікувальну тактику. Якщо питанням ґенезу,
клінічних проявів та діагностики ГФ присвячені чис�
ленні наукові дослідження, то питання про роль інтен�
сивної терапії як важливого елементу в комплексі ліку�
вання ГФ недостатньо висвітлені. Оскільки практично
всі науковці трактують ГФ як некротизуючий фасціїт
ділянки промежини, що супроводжується швидким про�
гресуванням некротичного процесу, вираженою інток�
сикацією та формуванням синдрому поліорганної недо�
статності, безперечною є необхідність перебування та�
ких пацієнтів у палатах інтенсивної терапії як до, так і
після операції.

Не менш дискутабельним є питання щодо оператив�
ного лікування ГФ. Аналіз даних літератури свідчить про
різні варіанти оперативних втручань. Проте, важливим
є чітке дотримання стандартних оперативних підходів
під час лікування некротизуючого фасціїту. Без�
сумнівно, необхідне проведення широкої експлорації
гнійно—некротичного вогнища в межах неуражених
тканин з ревізією основних імовірних напрямків поши�
рення некротичного процесу на прилеглі анатомічні
ділянки, а також некректомії та фасціотомії з подаль�
шим дренуванням ран. За неможливості одномомент�
ного виконання повноцінного радикального оператив�
ного втручання здійснення етапної санації, яка є радше
некректомією, є важливим елементом хірургічного ліку�
вання ГФ.

Таким чином, ГФ є актуальним, недостатньо вивче�
ним життєво небезпечним хірургічним захворюванням,
яке, незважаючи на відносно низьку частоту виникнен�
ня, характеризується варіабельністю клінічних проявів,
складністю діагностування і, як наслідок, високою ле�
тальністю. Аналіз сучасного стану проблеми дозволив
висвітлити деякі питання, пов'язані з недосконалістю
підходів щодо трактування, класифікації, принципів
діагностики та комплексного лікування ГФ. Виявлені не�
доліки зумовлюють необхідність подальшого вивчення
захворювання, його систематизації, розробки систем�
них підходів до діагностики й лікування пацієнтів.
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