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Цель: демонстрация случая смешанной гнойной раневой инфекции голени с последовательным развитием множественных ос-
ложнений — флегмоны, стафилококковой инфекции со скарлатиноподобным синдромом и кожно-суставной формы геморраги-
ческого васкулита Шенлейна-Геноха у ребенка 12 лет жизни. Результаты. Описана тяжелая, осложненная форма поражения
кожи и подкожной клетчатки гнойного характера — флегмона голени, возникшая вследствие инфицирования предварительно
поврежденных тканей основными возбудителями смешанной раневой инфекции — золотистым стафилококком и пиогенным
стрептококком. Повторная травматизация раны привела к прогрессированию воспалительного процесса на голени с появле-
нием болезненного инфильтрата с флюктуацией, что потребовало хирургической обработки раны. Выделены возбудители ра-
невой инфекции — S. aureus и S. pyogenes в IV степени обсемененности. На 7 сутки болезни отмечалась манифестация иммуно-
комплексного осложнения — кожно-суставной формы геморрагического васкулита Шенлейна-Геноха и симптомов стафило-
кокковой инфекции со скарлатиноподобным синдромом, что потребовало проведения дифференциального диагноза с
раневой (экстрабукальной) скарлатиной. 
Заключение. Показаны трудности дифференциальной диагностики. Отсроченое появление сыпи на 7-й день болезни, выра-
женная гиперемия кожи с цианотичным оттенком вокруг раны, формирование обширной зоны поражения, появление шелуше-
ния кожи на более ранних сроках, чем при скарлатине — уже на фоне увядающей сыпи, позволили думать о стафилококковой
инфекции со скарлатиноподобным синдромом. 
Ключевые слова: раневая инфекция, флегмона, стафилококковая инфекция со скарлатиноподобным синдромом, геморраги-
ческий васкулит Шенлейна-Геноха, дети
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Purpose: to demonstrate a case of mixed purulent wound infection of the leg with the sequential development of multiple complications — phlegmon, staphyloco-
ccal infection with scarlet-like syndrome and the skin-articular form of Henoch-Schönlein hemorrhagic vasculitis in a 12-year-old child. Results. A severe, compli-
cated form of purulent lesions of the skin and subcutaneous tissue is described — phlegmon of the lower leg, which arose as a result of infection of previously dam-
aged tissues by the main causative agents of mixed wound infection — S. aureus and S. pyogenes in the IV degree of contamination. On the 7th day of the dis-
ease, the manifestation of an immune complex complication was noted — the skin-articular form of Henoch-Schönlein hemorrhagic vasculitis and symptoms of
staphylococcal infection with scarlet-like syndrome, which required a differential diagnosis with wound (extrabucal) scarlet fever. Conclusion. The difficulties of dif-
ferential diagnosis are shown. The delayed appearance of the rash on the 7th day of illness, pronounced hyperemia of the skin with a cyanotic tint around the
wound, the formation of a large affected area, the appearance of peeling of the skin earlier than with scarlet fever — already against the background of a fading
rash, allowed us to think about a staphylococcal infection with scarlet fever-like syndrome.
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Гнойные заболевания кожи и мягких тканей
занимают ведущее место среди хирургических инфек-
ций, как по частоте развития, так и по возможным ос-
ложнениям и третье место по частоте в этиологической
структуре сепсиса [1, 2, 3, 4]. Причинными фактора-
ми гнойных инфекций кожи и мягких тканей являются

обычно бактерии и часто в полимикробном составе:
Staphylococcus aureus, Streptococcus spp. (Streptococcus
pyogenes, реже — стрептококки группы В, С и G), энтеро-
бактерии и анаэробные микроорганизмы (Bacteroides
группы fragilis и Clostridium spp.) [3, 5, 6]. Большинство
случаев инфекций кожи и мягких тканей у детей связаны
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с золотистым стафилококком и гемолитическим стрепто-
кокком — высоковирулентными микроорганизмами, вы-
зывающими дополнительное повреждение тканей и за-
медляющими репарацию ран за счет способности про-
дуцировать токсины и гидролитические ферменты [1].
Отдельные бактериальные токсины золотистого стафи-
лококка и гемолитического стрептококка могут действо-
вать непосредственно на Т-клетки и антиген-презенти-
рующие клетки иммунной системы. Самое большое се-
мейство токсинов данного типа называют пирогенными
токсинами — суперантигенами (PTSAg). К ним относятся
стафилококковые энтеротоксины серотипов A—E, G и
H; стафилококковый TSST-1, пирогенные экзотоксины
стрептококков группы A серотипов A—C и F. Иммуности-
мулирующий потенциал таких токсинов является следст-
вием их способности связывать различные участки бел-
ков главного комплекса гистосовместимости II типа, экс-
прессированных на поверхности антиген-презентирую-
щих клеток и на Т-лимфоцитах, что приводит к массив-
ной пролиферации более 20% периферических Т-кле-
ток, массивному высвобождению интерлейкинов 1, 2,
6 типов, гамма-интерферона, факторов некроза опухо-
лей альфа, бета и др. Эти цитокины совместно вызыва-
ют гипотензию, высокую температуру и диффузные эри-
тематозные высыпания [7].

Эритрогенный токсин пиогенного стрептококка —
SpeA (токсин Дика), токсины SpeC и SSA связывают с
развитием скарлатины, а эксфолиативные токсины зо-
лотистого стафилококка являются причиной синдрома
отслойки кожи — синдрома Лайелла, токсического эпи-
дермального некролиза, генерализованного эксфоли-
ативного заболевания у младенцев — болезни Риттера,
булезного импетиго и стафилококковых скарлатинопо-
добных поражений.

Клинические проявления стафилококковых скарла-
тиноподобных поражений требуют обязательной диф-
ференциальной диагностики со скарлатиной. На прак-
тике проведение дифференциального диагноза этих
клинических форм бывает сложным, что влечет за собой
трудности в выборе адекватной антибактериальной те-
рапии в виду широкого распространения штаммов
S. aureus, устойчивых к оксациллину/метициллину
(MRSA), которые, помимо устойчивости к бета-лактам-
ным антибиотикам, часто характеризуются устойчиво-
стью к другим классам антибактериальных препаратов,
в частности к аминогликозидам, макролидам, линкоза-
мидам, фторхинолонам. Инфекции, вызванные MRSA,
сопровождаются более высокой летальностью и требу-
ют больших материальных затрат на лечение [1]. По ре-
зультатам ранее проведенных и современных исследо-
ваний, установлены дифференциально-диагностические
различия клинических проявлений стафилококковой ин-
фекции со скарлатиноподобным синдромом и скарла-
тины. Стафилококковая инфекция со скарлатиноподоб-
ным синдромом чаще встречается у детей в возрасте
старше 7 лет, больные имеют первичный гнойный очаг
на коже, слизистых или других органах, бактериологи-
ческое исследование которого документирует высев зо-
лотистого стафилококка. В дебюте заболевания обра-
щает на себя внимание высокая и длительная лихорад-
ка от 6 до 15 дней, у некоторых больных — волнообраз-

ного характера. Ангина в начальном периоде заболе-
вания при стафилококковой инфекции со скарлатино-
подобным синдромом не обязательный симптом, а
специфические изменения слизистой ротоглотки по типу
«пылающего зева», типичные для скарлатины, отсутствуют.
Если при скарлатине сыпь появляется уже на 1—2 день
болезни, то при стафилококковой инфекции со скарла-
тиноподобным синдромом появление сыпи отмечают
позже, на 4—6-й день болезни, а в 60% случаев гипере-
мия кожи и сыпь имеет цианотичный оттенок, может рас-
полагаться гнездно. У некоторых больных со стафило-
кокковой инфекцией может встречаться пятнистая,
обильная милиарная сыпь, при этом ее элементы могут
быть крупными, с мутным, гнойным содержимым. Шелу-
шение кожи наблюдается почти у всех больных, но оно
обильное, пластинчатое, наступает на более ранних
сроках, чем при скарлатине, часто на фоне увядающей
сыпи [8, 9].

Золотистый стафилококк и гемолитический стрепто-
кокк являются причиной развития не только поверхност-
ных и глубоких некротических форм инфекций, но и эти-
ологическими факторами в запуске иммунокомплекс-
ных заболеваний, к которым относится геморрагиче-
ский васкулит Шенлейна-Геноха [10, 11, 12, 13]. Ге-
моррагический васкулит Шенлейна-Геноха как симпто-
мокомплекс был описан еще до 1800 г. Хеберденом.
Шенлейн в 30-е годы 19 века описал типичную сыпь,
сочетающуюся с суставными проявлениями, а Генох в
70-е годы 19 века отметил связь этого заболевания с
желудочно-кишечными и почечными проявлениями.
Ослер обратил внимание на сходство между этим вас-
кулитом и реакциями гиперчувствительности [12, 13].

Согласно недавно одобренной Европейской лигой
по борьбе с ревматизмом, Европейским обществом дет-
ской ревматологии и Международной организацией ис-
следований детской ревматологии классификации дет-
ских васкулитов, васкулит Шенлейна-Геноха относится
к группе негранулематозных васкулитов преимущест-
венно мелких сосудов [14]. Это системный васкулит, ха-
рактеризующийся отложением крупных иммунных комп-
лексов, содержащих аномально гликозилированные
молекулы иммуноглобулина А1, в стенках артериол, ка-
пилляров и венул, проявляющийся тетрадой пурпуры,
артритом или артралгией, болью в животе и развитием
гломерулонефрита [10]. Наличие пурпуры является обя-
зательным критерием диагностики васкулита Шенлей-
на-Геноха, другие признаки и симптомы присутствуют
более вариабельно. Клиренс крупных молекул иммун-
ных комплексов нарушается, они вызывают иммунный
ответ, приводящий к развитию в микрососудах пора-
женных органов и мезангии почек «асептического вос-
паления» с деструкцией стенок сосудов их тромбиро-
ванием и образованием пурпуры различной локали-
зации [10]. В результате повреждения эндотелия сосу-
дов обнажаются коллагеновые волокна, что способст-
вует прикреплению тромбоцитов к поверхности субэн-
дотелия и активации фактора Хагемана (ХII), т.е.
запускается механизм повышенной свертываемости
крови. Образование фибриновых и тромбоцитарных
депозитов на фоне повышенной проницаемости сосу-
дов резко ухудшает реологические свойства крови,
усиливается агрегация тромбоцитов и эритроцитов,
что наряду с активацией системы коагуляции, способ-
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ствует ДВС-синдрому. Повышенная проницаемость
сосудов, тромбоз и разрыв капиляров приводят к ге-
моррагическому синдрому [10, 13].

Приводим клинический пример с целью демонстра-
ции последовательного развития множественных ослож-
нений при смешанной раневой инфекции — флегмоны
голени, стафилококковой инфекции со скарлатинопо-
добным синдромом, геморрагического васкулита. По-
лучено информированное согласие родителей.

Клинический пример. Ребенок 12 лет 6 месяцев
поступил в отделение неотложной и абдоминальной хи-
рургии МДГКБ по экстренным показаниям на 4 день бо-
лезни с диагнозом «Флегмона правой голени». Жалобы
при поступлении на боль в правой ноге, отечность и бо-
лезненность в области раны правой голени, повышение
температуры тела до 38°С, слабость.

Анамнез заболевания: за две недели до указанных
жалоб на тренировке в спортивной секции «прыжки на
батуте» получил ссадину и гематому в области правой
голени. Рана была обработана перекисью водорода и
гепариновой мазью. На следующий день осмотрен
травматологом, диагностирован ушиб правой голени,
рекомендована обработка раны фукорцином (борная
кислота + фенол + резорцин + фуксин), мазью Долобе-
не (Heparin sodium + Dexpanthenol + Dimethylsulfoxyde) с
положительным эфектом в последующие дни — рана
эпителизировалась, гематома уменьшилась. Через не-
делю, во время участия ребенка в выездных соревнова-
ниях, рана вновь была травмирована, отмечалось кро-
вотечение. Проведена местная обработка перекисью
водорода и 2% раствором бриллиантовой зелени. На
третий день после повторной травмы внезапно подня-
лась температура до 38°С, появилась резкая боль в
правой голени, начал хромать на правую ногу. На сле-
дующий день утром обратились к хирургу в поликлинику
по месту жительства, диагностирована инфицирован-
ная рана правой голени, ребенок направлен в прием-
ное отделение МДГКБ, госпитализированав отделение
неотложной и абдоминальной хирургии.

Анамнез жизни: девочка от 3 беременности, проте-
кавшей с угрозой прерывания в 1 триместре (повыше-
ние тонуса матки), 1 срочных, стремительных родов.
Вес при рождении 3570 г, длина тела 51 см. Шкала Ап-
гар 8/9 б. На первом году жизни наблюдалась невро-
логом с диагнозом «Последствия гипоксического пора-
жения ЦНС — повышение мышечного тонуса», получала
курс массажа с положительным эффектом. В физиче-
ском и нервно-психическом развитии не отставала.
Грудное вскармливание до 2,5 лет. Привита по кален-
дарю профилактических прививок. Перенесенные за-
болевания: в 2 года — кишечная инфекции неустанов-
ленной этиологии с гипертермией, острые респиратор-
ные заболевания — редко, ветряная оспа — в 4 года,
травматический разрыв губы в 9 лет (оперативное уши-
вание раны). Аллергоанамнез отягощен: аллергическая
сыпь на мандарины, сыпь и конъюнктивит на шерсть ко-
шек, кроликов. Наследственность: у отца и бабушки по
отцу — аллергия на пенициллины, дедушка по отцу стра-
дал сахарным диабетом 1 типа, нефропатией, получал
гемодиализ.

Эпиданамнез: за 4 дня до ухудшения состояния вер-
нулась из Белоруси с соревнований по прыжкам на ба-
туте. Домашних животных нет. Контакты с инфекционны-

ми больными, животными, птицами, насекомыми отри-
цают.

Состояние при поступлении тяжелое за счет выра-
женных симптомов интоксикации, гипертермии, воспа-
лительных изменений тканей правой голени. Ребенок
хромает на правую ногу, выражена вялость, снижение
аппетита, головная боль, тошнота, сознание ясное,
конституция нормостеническая, температура тела
38,5°С. Кожные покровы бледные, сыпи нет. На перед-
ней поверхности правой голени в средней трети имеет-
ся инфицированная рана размером 30 х 20 мм. Окру-
жающие ткани отечны, выражена гиперемия, сильная
боль при пальпации, симптом флюктуации положитель-
ный (фото 1). 

Периферические лимфоузлы не увеличены, кост-
но-мышечная система без видимых изменений. ЧДД
19/минуту, SPO2 — 98%. Одышки нет. Носовое дыха-
ние свободное, в легких дыхание везикулярное, прово-
дится с обеих сторон, хрипов нет. ЧСС 80/минуту,
пульс удовлетворительного наполнения и напряжения,
симметричный на обеих руках. Слизистая полости рта,
ротоглотки, задней стенки глотки розовая, чистая. Язык
розовый, чистый. Живот мягкий, безболезненный при
пальпации во всех отделах. Печень и селезенка не паль-
пируются. Физиологические отправления в норме. Ме-
нингеальных и очаговых симптомов нет.

Данные лабораторных и инструментальных методов
исследования на 5 день болезни: общий анализ крови —
лейкоцитоз нейтрофильного характера: лейкоциты —
15,0 х 109/л, эритроциты — 5,03 х 1012/л, гемоглобин
(Нв) — 129 г/л, тромбоциты — 288 х 109/л, нейтрофи-
лы — 80,7%, лимфоциты — 11,2%, моноциты — 6,1%,
эозинофилы — 1,8%, базофилы — 0,2%; общий анализ
мочи — в пределах нормы. По данным ультразвукового
исследования мягких тканей правой голени на 4 день
болезни, по передней поверхности голени визуализиру-
ется подкожно-жировая клетчатка с нечеткими контура-
ми, повышенной эхогенности, утолщена до 10 мм с уме-
ренным количеством линейных жидкостных зон толщи-
ной до 1,5 мм в задних (глубоких) отделах. В зоне инте-
реса подкожно определяется жидкостное включение не-
однородной структуры 4 х 2 см. При рентгенографии
костей правой голени отчетливых костно-травматиче-
ских и деструктивных изменений не выявлено.

Фото 1. Инфицированная рана правой голени
Photo 1. Infected wound of the right leg
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Поставлен диагноз: Флегмона правой голени. Про-
ведено вскрытие и дренирование флегмоны, получен
1 мл гнойного отделяемого, взят посев на микрофлору и
чувствительность к антибиотикам, по результатам кото-
рого обнаружен рост смешанной бактериальной флоры
Staphylococcus aureus и Streptococcus pyogenes в IV сте-
пени обсемененности каждый. Ребенку был назначен
ампициллин сульбактам 1 г + 0,5 г 3 раза в день в/в с
4 по 9 дни болезни, асептическая повязка с мазью ле-
вомеколь (хлорамфеникол 7,5 мг + метилурацил 40 мг).
На фоне проводимого лечения состояние улучшилось,
температура нормализовалась, отек и гиперемия в об-
ласти раны стали регрессировать, по дренажу гнойное
отделяемое прекратилось к 4 суткам после операции. 

На 3 сутки после вскрытия и дренирования флегмо-
ны (на 7 сутки болезни) у ребенка появилась геморра-
гическая сыпь на руках и ногах, отек и боль в области
голеностопных суставов (фото 2).  С подозрением на
дебют геморрагического васкулита девочка была пере-
ведена в педиатрическое отделение. При осмотре в пе-
диатрическом отделении на 8 день болезни состояние
средней тяжести. На коже ног, кистях, предплечьях от-
мечается ярко розовая пятнистая и петехиальная гемор-
рагическая сыпь с выраженным тромбогеморрагиче-
ским компонентом. Элементы расположены симметрич-
но, преимущественно на разгибательных поверхностях.
Отмечается пастозность тыла стоп, голеностопных сус-
тавов, кистей. Движения в коленных и голеностопных
суставах болезненны. Кожа лица гиперемирована с
мелкоточечной розовой сыпью, носогубный треуголь-
ник — бледный. Мелкоточечная розовая сыпь также вид-
на на боковых поверхностях грудной клетки, живота,
паховой области и на сгибательных поверхностях ко-
нечностей. Язык с выраженными сосочками, «малино-
вый». Слизистая ротоглотки — умеренная гиперемия ду-
жек миндалин, ангины нет. Катаральных симптомов нет.
В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны серд-
ца громкие, ритмичные. Живот мягкий, безболезненный,
печень и селезенка не увеличены. Стул и мочеиспуска-
ние не нарушены, моча светлая. Очаговых и менинге-
альных симптомов нет. В педиатрическом отделении
был поставлен диагноз: Геморрагический васкулит

Шенлейна-Геноха, кожно-суставная форма. Скарлати-
ноподобный синдром. Флегмона правой голени (состоя-
ние заживления раны). К терапии был подключен гепа-
рин 300 тыс. ед/кг/сутки с постепенной отменой, дек-
саметазон 0,5 мг/кг/сутки — 4 дня, дипиридамол, ан-
тибактериальная терапия с учетом чувствительности
продолжена клиндамицином 450 мг 3 раза в/в 5 дней. 

Данные лабораторных и инструментальных методов
обследования с 8 дня болезни. Общий анализ крови
(8 день болезни): лейкоциты — 6,78 х 109/л, эритроци-
ты — 4,51 х 1012/л, Нв — 133 г/л, тромбоциты — 262 х
х 109/л, нейтрофилы — 65,8%, лимфоциты — 23,2%,
моноциты — 4,2%, эозинофилы — 6,6%, базофилы —
0,2%, ускорение СОЭ до 32 мм/час. Коагулограмма
без признаков гиперкоагуляции: тромбиновое время —
21,3 с (19,3—28,4), фибриноген 3,73 г/л (1,77—4,2),
протромбин — 75% (70—120), МНО — 1,17, протром-
биновое время — 13,4 с (10—14,1), АЧТВ — 36,2
с (24,6—38,4). В биохимическом анализе крови на
10 день болезни повышение уровня иммуноглобулинов:
IgA — до 302 мг/дл (25—148), IgG — до 1689 мг/дл
(441—1190), IgE — до 673 МЕ/мл (0—87), повышение
Антистрептолизина-О (АСЛ-О) до 1710,8 МЕ/мл
(0— 500). В биохимическом анализе крови на 17 день
болезни умеренное повышение АЛТ до 61 ЕД/л (10—
25), остальные показатели в норме. Серологическое
обследование на ВИЧ, HBsAg, антитела к HCV — от-
рицательно.

По данным УЗИ почек, надпочечников, забрюшинно-
го пространства, без эхографических признаков струк-
турных изменений. 

Учитывая данные анамнеза заболевания: острое на-
чало с внезапного подъема температуры на третий день
после повторной травматизации раны на голени, появ-
ление резкой боли в ноге, хромоты; данные осмотра хи-
рурга на четвертый день болезни: гипертермия, симпто-
мы интоксикации, наличие инфицированной раны в
средней трети правой голени с отеком окружающих
тканей, выраженной гиперемией, сильной болью при
пальпации, положительным симптомом флюктуации; ре-
зультаты ультразвукового исследования мягких тканей
правой голени — нечеткие контуры, повышенная эхоген-
ность, утолщение до 10 мм, жидкостное включение не-
однородной структуры 4 x 2 см; результаты посева
гнойного отделяемого раны — рост смешанной бакте-
риальной флоры Staphylococcus aureus и Streptococcus
pyogenes IV степени обсемененности; учитывая клини-
ческие данные — появление у ребенка на 7 сутки болез-
ни петехиальной геморрагической сыпи на коже ног,
кистях, предплечьях, расположенной симметрично, пре-
имущественно на разгибательных поверхностях, отека
и боли в области голеностопных суставов, пастозности
тыла стоп, кистей, ограничение и болезненность при
движении в коленных и голеностопных суставах; появле-
ние на 8 сутки мелкоточечной розовой сыпи на гипере-
мированном фоне на лице с бледным носогубным тре-
угольником, на боковых поверхностях грудной клетки,
живота, паховой области, на сгибательных поверхно-
стях конечностей, «малинового» языка с выраженными
сосочками на его поверхности, отсутствие ангины; из-
менения в общем анализе крови — нейтрофильный лей-
коцитоз; повышение уровня иммуноглобулинов класса
А, G, E, АСЛ-О был поставлен клинический диагноз:

Фото 2. Отек и геморрагическая сыпь в области голеностоп-
ных суставов 
Photo 2. Swelling and hemorrhagic rash in the ankle joints
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Основной: Флегмона голени смешанной этиологии
(Staphylococcus aureus + Streptococcus pyogenes).

Осложнения: Геморрагический васкулит Шенлейна-Гено-
ха, кожно-суставная форма. Скарлатиноподобный синдром.

На фоне проводимой терапии отмечена положитель-
ная динамика: нормализовалась температура, купиро-
вались проявления васкулита, сыпь побледнела, отме-
чалось пластинчатое шелушение кожи на конечностях,
мелкое, отрубевидное шелушение на лице и теле, со-
хранялся сосочковый «малиновый» язык, рана на голе-
ни в стадии заживления (фото 3). 

По результатам контрольного общего анализа кро-
ви на 17 день болезни воспалительные изменения не от-
мечены: лейкоциты — 11,93 х 109/л, эритроциты —
5,09 х 1012/л, Нв — 144 г/л, тромбоциты — 371 х
х 109/л, нейтрофилы палочкоядерные — 1%, сегменто-
ядерные — 72%, лимфоциты — 17%, моноциты — 4%,
эозинофилы — 6%, базофилы — 0%, СОЭ — 6 мм/час;
контрольный общий анализ мочи — в норме.

По окончании стационарного лечения (18 кой-
ко-дней), на 21 день болезни ребенок был выписан до-
мой под наблюдение педиатра и гематолога по месту
жительства, рекомендован прием дезагрегантов — ди-
пиридамол 25 мг 3 раза/день 1 месяц, контроль обще-
го анализа мочи 1 раз в месяц в течение года, контроль
в биохимическом анализе крови уровня АСЛ-О через
месяц, АЛТ — через 2 недели, ЭКГ.

Заключение
Данный клинический случай демонстрирует

последовательное развитие множественных осложне-
ний инфицированной раны голени смешанной этиоло-
гии (Staphylococcus aureus + Streptococcus pyogenes) —
возникновение гнойного воспаления кожи и диффузного,
распространенного воспалительного процесса в подкож-
ной клетчатке гнойного характера — флегмоны голени,
далее — иммунокомплексного осложнения — геморраги-
ческого васкулита Шенлейна-Геноха, кожно-суставной
формы и скарлатиноподобного синдрома, который выз-
вал трудности в проведении дифференциального диагно-
за между раневой скарлатиной и стафилококковой ин-
фекцией со скарлатиноподобным синдромом.

Повторная травматизация раны у ребенка, этиоло-
гия болезни, неадекватное местное лечение привели к
бурному прогрессированию воспалительного процес-
са на голени с формированием обширной зоны пора-
жения — появлением болезненного инфильтрата с выра-
женной гиперемией, сильными болями, фебрильной ли-
хорадкой, интоксикацией и нарушением функции пра-
вой ноги. Размягчение болезненного воспалительного
инфильтрата, возникновение флюктуации потребовало
проведения радикальной хирургической обработки ра-
ны — вскрытия и дренирования флегмоны. Возбудители
раневой инфекции у ребенка — S. aureus и S. pyogenes,
выделенные из раны в IV степени обсемененности, за
счет своих факторов патогенности в результате нару-

шения целостности эпидермиса способствовали про-
никновению воспалительного процесса в глубжележа-
щие ткани, дополнительному их повреждению, тормо-
жению репарации и возникновению осложнений. На
7 сутки болезни отмечалась манифестация иммуно-
комплексного осложнения — кожно-суставной формы
геморрагического васкулита Шенлейна-Геноха и симп-
томов стафилококковой инфекции со скарлатиноподоб-
ным синдромом, что потребовало проведения диффе-
ренциального диагноза с раневой (экстрабукальной)
скарлатиной. Отсроченное появление сыпи на 7-й день
болезни, выраженная гиперемия кожи с цианотичным
оттенком вокруг раны, формирование обширной зоны
поражения, появление шелушения кожи на более ран-
них сроках, чем при скарлатине — уже на фоне увя-
дающей сыпи, позволили с большей вероятностью ду-
мать о стафилококковой инфекции со скарлатинопо-
добным синдромом. Последовательное развитие мно-
жественных осложнений раневой инфекции в данном
клиническом случае, иммунные механизмы их патогенеза
свидетельствуют о важной роли смешанной инфекции
(Staphylococcus aureus + Streptococcus pyogenes) в этио-
логии заболевания.

В заключении хочется сделать акцент на важности вы-
бора адекватной тактики лечения инфекций кожи и мяг-
ких тканей, когда необходимо учитывать несколько фак-
торов — анатомию мягких тканей, уровень локализации
инфекции, конкретную клиническую ситуацию, факторы
риска, эпидемиологическую обстановку, что позволяет с
достаточно высокой долей вероятности определить по-
тенциального возбудителя и назначить адекватную раци-
ональную эмпирическую антибактериальную терапию.
Необходимо подчеркнуть, что существенную помощь в
выборе тактики лечения может оказать использование в
клинической практике классификации инфекций кожи и
мягких тканей по степени тяжести, по уровню поражения,
достаточно распространенных в ряде стран, но редко
применяемых в отечественной практике [1, 15, 16].

Фото 3. Рана голени в стадии заживления
Photo 3. Leg wound in the healing stage
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