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Вступ. Під хронічними ранами розуміють рани в яких нормальний процес заго-

єння порушений в одній із фаз ранового процесу (здебільшого в фазі запалення 

та проліферації) та які, при адекватній терапії, не загоюються протягом 8 тиж-

нів [11].  

Типовими хронічними ранами є рани (хронічні виразки), які виникають на фоні 

цукрового діабету, артеріальної або венозної недостатності, системних захво-

рювань сполучної тканини, аутоімунних та онкологічних захворювань, радіа-

ційного опромінення та ін.. До хронічних ран відносять також пролежні. Часті-

ше всього ці рани виникають у хворих похилого віку. 

Загоєння хронічних ран має певні біохімічні, молекулярні, клітинні, мікробіо-

логічні та соматичні особливості, які пролонгують процес ранозагоєння, а іноді, 

і унеможливлюють його [13]. 

Всі хронічні рани бактеріально забруднені, але роль бактерій в рановому інфек-

ційному процесі неоднозначна. Наявність мікроорганізмів в хронічній рані не 

виключає можливість її загоєння. Отже в процесі ранозагоєння має суттєве зна-

чення не сам факт мікробного забруднення хронічної рани, а особливості взає-

модії мікроорганізмів із середовищем рани [18]. 

Метою даної роботи було виділення, на основі аналізу наукових літературних 

джерел, особливостей мікробіоценозу хронічних ран. 

Матеріали та методи. Проведений аналіз наукових статей медичних баз дан-

них  “PubMed”, “Medline” та “Medscape”, використовуючи ключові слова  



“chronic wounds” (хронічні рани) та “wound infection” (ранова інфекція) 

Результати та обговорення. В залежності від реакції макроорганізму на втор-

гнення мікроорганізмів в рану виділяють декілька стадій мікробіологічної про-

гресії в хронічних ранах [21]: 

1. Контамінації – наявність мікроорганізмів в межах рани без їх мультип-

лікації (розмноження) при якій їх життєвий цикл переходить в адаптивну фазу 

(лаг-фазу). Як правило в цій фазі мікроорганізми не впливають на перебіг рано-

загоєння та знищуються захисними силами макроорганізму. 

2. Колонізації: 

 оборотної адгезії - наявність мультиплікованих мікроорганізмів, які за 

допомогою адгезивних молекул фіксуються в рані, але ще можуть бути легко з 

неї видалені; 

 необоротної адгезії  - бактерії щільно фіксуються до поверхні рани; 

3. Критичної колонізації – мікроорганізми швидко мультиплікують, запов-

нюють поверхню рани та визивають стан відстроченого ранозагоєння без види-

мих клінічних ознак інфекції. Тобто це стан рани коли її нормальний процес 

ранозагоєння знаходиться під загрозою, але ще без клінічних ознак інфекції. 

Разом з тим деякі симптоми критичної колонізації вже можуть бути виявлені: 

болісність, збільшення ексудації, зміна кольору рани, поява патологічних гра-

нуляцій, неприємного запаху. 

4. Локальної інфекції -  кількість бактерій перевищує критичну масу (як 

правило > 10
5
/г) та клінічно проявляється чіткими ознаками запального процесу 

(гіперемія, гіпертермія, набряк, біль, порушення функції, гнійні виділення, не-

приємний запах, рихлі легко кровоточиві грануляції, знебарвлення грануляцій). 

5. Системної інфекції – кількість мікроорганізмів критично збільшується, 

захисні сили макроорганізму не в змозі локалізувати інфекцію. Клінічно прояв-

ляється симптомами сепсису. 

Не дивлячись на те, що хронічні рани мають різну етіологічну характеристику, 

особливості їх мікробіоценозу здебільшого схожі: 

1. Високий рівень бактеріального забруднення (> 10
5
/г). 



2. Наявність більше ніж одного бактеріального штаму. 

3. Наявність мікроорганізмів, яким властива швидка зміна свого гено- та 

фенотипу.  

4. Наявність рецидивної локальної та/або місцевої інфекції. 

5. Наявність мікроорганізмів стійких до чисельних лікарських засобів. 

6. Наявність біоплівок мікроорганізмів (колективного співтовариства мікро-

організмів сбалансованих по видовому складу та функціональному розподілу) 

стійких до захисних компонентів макроорганізму та антибіотиків. 

Наявність біоплівок мікроорганізмів в хронічних ранах вважають одним із важ-

ливих патогенетичних чинників затрудненного ранозагоєння [8, 21]. 

Вперше біоплівки (епідермального стафілококу) були виявлені за допомогою 

растрової електронної мікроскопії на поверхні хірургічних скобок та ниток, ви-

далених із загоєних хірургічних ран (Gristina et al., 1985). Цікаво, що ці біоплів-

ки не спричинили ні розвиток явної інфекції ні імунологічної реакції організму 

і колонізовані мікроорганізми не перешкоджали ранозагоєнню [6]. 

В експериментах на мишах при моделюванні гострих ран були виявлені біоплі-

вки  Staphylococcus aureus, а при електронній та лазерній мікроскопіі встанов-

лено, що золотистий стафілокок під час адгезії на поверхні рани продукував ве-

лику кількість глікокаліксу (зовнішній шар клітинної оболонки (плазмолеми), 

утворений олігосахаридними ланцюгами глікопротеїнів і гліколіпідів, має тов-

щину 3-4 нм, відіграє важливу роль у рецепторних функціях клітини, її взаємо-

дії з мікрооточенням) (Akiyama et al., 1993; 1994, 1996, 2002) [2,10,24,25]. 

Також була показана можливість утворення біоплівок золотистим стафілококом 

виділених від пацієнтів з імпетиго, фурункулом та алергічним дерматитом 

(Akiyama et al., 1997) та P. aeruginosa від хворих з опіками (Harrison-Balestra et 

al, 2003) на покровних стеклах при їх інкубації на поживних середовищах при 

37
0
С протягом 10-72 годин. На підставі цих досліджень був зроблений висновок 

про можливе існування біоплівок мкроорганізмів в цих пацієнтах [1,7]. 

James et al, 2008 в своїх дослідженнях продемонстрували існування біоплівок в 

хронічних ранах, причому з 50 хронічних ран було виявлено біоплівки у 30 і 



лише одна у 16 гострих ранах. А Bjarnsholt et al, 2008 висунули гіпотезу про 

можливий механізм інгібірування ранозагоєння біоплівками P. Aeruginosa за 

рахунок синтезу ними рамноліпідів (речовин з поверхнево-активною та емуль-

гуючою дією), які пошкоджують нейтрофільні гранулоцити, перешкоджаючи 

ефективному бактеріальному очищенню рани. Крім того біоплівки, здається, 

пролонгують запальну реакцію в ранах, тим самим затруднюючи її загоєння 

[8,27]. 

Мікроорганізми в біоплівці в декілька раз (в 500 раз по данним Costerton et al., 

1995) більш стійкі до антибіотиків, антимікробних препаратів та інших актив-

них агентів. Спеціальні дослідження показали, що в біоплівках  по іншому, у 

порівнянні з чистими культурами бактерій відбувається їх багаточисельні фізі-

ологічні процеси. Співтовариство мікроорганізмів утворює єдину генетичну си-

стему у вигляді плазмід – кільцевих ДНК, які несуть поведінковий код для чле-

нів біоплівки, що визначає їх харчові (трофічні), енергетичні та інші зв’язки 

між собою і зовнішнім середовищем та забезпечує фізіологічну і функціональ-

ну стабільність. Біоплівками важко керувати ззовні. Наприклад впливати на них 

антибіотиками, коли чутливість мікроорганізмів до антибіотиків в біоплівці ін-

ша, ніж на клінічних ізолятах чистих культур (Noiby et al., 2010) [3,20]. 

Речовини, що використовуються для боротьби з біоплівками (антибіоплівки) 

розділяють на ті, які намагаються зруйнувати або видалити біоплівки та ті, що 

намагаються попередити їх утворення.  

Є невелика кількість робіт в цьому напрямку. Так перше клінічне дослідження 

було проведено при хірургічній обробці ран у хворих з критичною ішемією ни-

жніх кінцівок з використанням лактоферину та ксилітолу, які впливають на об-

мін заліза та втручаються у процес формування екстрацелюлярної полімерної 

субстанції (EPS) біоплівок (Wolcott and Rhoads, 2008) [28].  

В якості антибіоплівок також запропоновано використання біологічної хірургі-

чної обробки ран з використанням личинок (Van der Plas et al, 2008) [19] та ен-

зимів, що руйнують EPS (Donelli et al, 2007) [26].  

Також проводились дослідження по вивченню антибіоплівочної дії деяких ан-



тисептичних розчинів (хлоргексидину, перекису водню, похідних йоду, серебра 

та ін. ) in vitro (Kunisada et al, 1997; Akiyama et al, 2004; Johansen et al, 1997; 

Chaw et al, 2005; Bjarnsholt et al, 2007; Percival et al, 2007) [4,9,16,17,22,23].  

Перспективним напрямком у боротьбі з біоплівками є застосування меду, од-

ним із механізмом якого вважають молекулу фруктози, яка попереджає адгезію 

P. аeruginosa до клітин хозяїна (Lerrer et al, 2007) [14]. Про уповільнення медом 

утворення біоплівок in vitro повідомляли також Alandejani et al, 2009; Merckoll 

et al, 2009; Okhiria et al, 2009 [5,12,15]. 

Висновки.  

1. Мікроорганізми в хронічних ранах здебільшого мають більше ніж один 

бактеріальний штам з високим рівнем бактеріального забруднення, яким влас-

тива швидка зміна свого гено- та фенотипу за рахунок утворення біоплівок, 

стійких до чисельних лікарських засобів. 

2. Наявність біоплівок мікроорганізмів на поверхні хронічної рани є важли-

вим (але не єдиним) патогенетичним чинником пролонгованого ранозагоєня. 

3. При розробці оптимальної лікувальної тактики щодо хронічних ран необ-

хідно враховувати особливості їх мікробіоценозу. 

Перспективи подальших досліджень. Вивчення біоплівок мікроорганізмів 

хронічних ран, встановлення чітких механізмів їх впливу на перебіг ранозаго-

єння, розроблення простих та доступних методів їх виявлення та знешкодження 

є перспективним напрямком подальших наукових досліджень. 
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Реферат. Особенности микробиоценоза хронических ран 

Лигоненко А.В., Гвоздяк Н.Н., Дигтярь И.И., Черная И.А., Зубаха А.Б., Сторо-

женко А.В., Шумейко И.А., Ярошенко А.В. 
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Based on the analysis of scientific literature shows the features of microbiocenosis of 

chronic wounds 

 


