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Fournier’s gangrene (FG) is 
extremely rare acute surgical disease,
characterized by rapid progression
and high mortality (up to 80%). Over
the last decade, the incidence of FG
increased by 2.2 - 6.4 times, which is
associated with an increase in the
number immunocompromised 
patients. The average age of patients
with FG steadily increased and is 55.5
years. Local predisposing factors 
include anatomical features of the
structure and blood supply of 
genitals and perineum. The common
predisposing factors leading 
positions are occupied by diabetes
mellitus, chronic alcoholism and
chronic renal failure. Sources of 
infection in FG include diseases and
injuries of the colon (20 - 72% of
cases), urinary tract (up to 40% of
cases), skin and subcutaneous tissue
of the external genitalia, perineum
and perianal region (up to 25% of
cases). The most common cause of
FG is perianal abscess (almost 80% of
cases). Causative microflora in FG
presents microbial associations 
from 4-5 aerobic and anaerobic 
microorganisms. The most common
causative microorganism is 
Escherichia coli (more than 50% of
cases). Currently, FG is considered as
one of the forms of necrotizing 
fasciitis. In the pathogenesis of FG is
given a value of purulent-inflammatory
diseases and injuries of the anogenital
region, the synergistic action of
highly virulent aerobic and anaerobic
infections, acute circulatory disorders
in the soft tissues of the anogenital
region, and decreased immune 
reactivity. Infectious-inflammatory
process with a speed of 2 to 3 cm per
hour spreads along fascial sheaths
from the perineum to the scrotum,
penis, buttocks, thighs and anterior
abdominal wall. The defeat of the
testicles and penis when FG is observed
very rarely: 4.6% and 0.2% of cases.

ангрена Фурнье (ГФ) отно-
сится к редким, недоста-
точно изученным и, в связи
с этим, малознакомым ши-
рокому кругу врачей заболе-
ваниям. На сегодняшний
день в ресурсах Националь-

ного центра биотехнологической
информации США (PubMed.gov) на-
считывается около 1150 публика-
ций, объединяющих почти 4000 слу-
чаев ГФ. В большинстве своем пуб-
ликации представлены описанием
немногочисленных случаев ГФ (в
среднем, 5-7 наблюдений в одной
публикации), за исключением около
2-х десятков работ, основанных на
ретроспективном анализе крупных
серий наблюдений, включающих от
40 и более случаев за длительный
период времени (до 15-20 лет) [1-19]. 

Согласно современным пред-
ставлениям ГФ является одной из
форм быстро прогрессирующего не-
кротизирующего фасциита поли-
микробной этиологии с преимуще-
ственным поражением наружных
половых органов, промежности и
перианальной области [20-26]. Это
острое хирургическое заболевание,
требующее неотложных диагности-
ческих и лечебных мероприятий.
Прогноз при ГФ прежде всего опре-
деляется сроками оказания лечеб-
ной помощи, задержка в лечебных
мероприятиях в течение нескольких
часов сопровождается высокой ле-
тальностью (от 25% и выше) вслед-
ствие развития септического шока
[22, 27]. ГФ не имеет возрастных,
климатических и географических
ограничений [28, 29]. Например, за-

болеваемость ГФ в США составляет
900-1000 случаев в год, преимуще-
ственно среди мужчин социально
активного возраста (50-55 лет) [12, 30]. 

Актуальность заболевания воз-
растает с каждым годом. Об этом
свидетельствуют результаты эпиде-
миологических исследований по-
следних лет, указывающие на увели-
чение частоты гнойно-септических
поражений мягких тканей в целом,
в том числе и ГФ [20, 31]. Полагают,
что сложившаяся ситуация связана
с ростом числа иммунокомпромисс-
ных пациентов в популяции, кото-
рые составляют основной контин-
гент больных ГФ [5, 24, 32]. Кроме
того, несмотря на применение совре-
менных антибактериальных средств,
летальность при ГФ не снижается и
остается очень высокой, достигаю-
щей по данным отдельных исследо-
ваний 80% [27, 29].

Лечение пациентов с ГФ со-
провождается немалыми экономи-
ческими затратами. Cроки госпита-
лизации варьируют от 2 до 278 дней
(в среднем, для выживших пациен-
тов – 34,8±18,8 дней, для умерших –
61,6±38,9) [17, 33]. Расходы на лече-
ние одного пациента с ГФ в среднем
составляют 27 646 долларов (для
выживших больных – 26 574 долла-
ров, для умерших – 40 871) [33].
После выписки из стационара не
менее 30% пациентов нуждается в
постоянном уходе и более 50% – в
повторных реконструктивно-пла-
стических операциях на наружных
гениталиях и промежности [24, 31].

За последнее время лет научный
интерес к заболеванию значительно
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возрос. Количество публикаций, по-
священных различным аспектам ГФ,
за последние 15 лет (2001-2015 гг.) при
сравнении с аналогичным периодом
конца прошлого века (1986-2000 гг.)
увеличилось почти в 1,5 раза. Актив-
но обсуждаются вопросы, связан-
ные, прежде всего, с ранней диагнос-
тикой и стратегией лечения ГФ. Изу-
чаются клинико-лабораторные пре-
дикторы заболевания, возможности
современных лучевых методов ис-
следования (таких как ультрасоно-
графия высокого разрешения, ком-
пьютерная и магнитно-резонансная
томография) в диагностике и опре-
делении тактики лечения ГФ. Обсуж-
даются различные виды и сроки
проведения реконструктивно-пла-
стических операций, показания к
адъювантным методам лечения ГФ
(таким как гипербарическая оксиге-
нотерапия, вакуум-терапия); активно
исследуются факторы прогноза, оп-
ределяющие исход заболевания. Не-
малое место уделяется вопросам тер-
минологии, классификации, этиоло-
гии и механизмам развития ГФ.  

Цель предпринятого исследова-
ния заключалась в анализе современ-
ных научных представлений, каса-
ющихся вопросов терминологии,
классификации и этиопатогенеза ГФ.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

Существует предположение, что
первое описание болезни принадле-
жит Гиппократу (около 500 лет до
н.э.), который рассматривал заболе-
вание как рожистое воспаление мо-
шонки, сопровождающееся высокой
смертностью [28, 30, 34, 35]. Извест-
ный древний историк и полко-
водец Иосиф Флавий (40-е – 90-е
годы н.э.) в своих летописях «Иудей-
ские древности» указывал, что иудей-
ский царь Ирод Великий (70-е годы
до н.э. – 4-ый год н.э.) в последние
годы своей жизни страдал гангре-
ной наружных половых органов, при-
ведшей на фоне сахарного диабета и
почечной недостаточности к мучи-
тельной смерти правителя [28, 34]. 

Среди отечественных ученых

первое сообщение об этом заболева-
нии принадлежит врачу-исследова-
телю П. Добычину, который в 1862
году опубликовал наблюдение мол-
ниеносной гангрены мошонки (gan-
grene fulminans scrotalis). В 1865 году
известным хирургом И.В. Буяльс-
ким было сделано сообщение об ус-
пешном лечении больного с ганг-
реной мошонки, которая сопровож-
далась полным обнажением яичек и
семенных канатиков [28]. 

Среди зарубежных исследова-
телей первое сообщение о гангрене
мошонки принадлежит француз-
скому врачу Бауреньи (Н. Bauri-
enne), описавшем в 1764 году быто-
вую «контузию мошонки» у 14-лет-
него подростка, которого боднул бык
[28, 30, 35]. Некроз кожи мошонки
развивался стремительно, после не-
скольких операций (некрэктомий)
пострадавший выздоровел. И толь-
ко спустя почти 120 лет, в 1883 году,
парижский дерматовенеролог, профес-
сор Жан Альфред Фурнье (J.A.Fournier,
1832-1914 гг.) у 5-ти молодых паци-
ентов описал развитие спонтанной
фудроянтной (молниеносной) ган-
грены полового члена (“gangrene
foudroyante de la verge”) в виде само-
стоятельного заболевания, впослед-
ствии названном его именем (рис. 1)

[36-38]. Одним из предрасполагающих
факторов заболевания Ж.А. Фурнье
считал сахарный диабет, а непосред-
ственно производящим фактором –
травму урогенитальной области. В
качестве травмы наружных генита-
лий автор рассматривал ущемление
крайней плоти, вызванное перевя-
зыванием головки полового члена, к
которому прибегали некоторые его
пациенты в качестве «лечения» ноч-
ного недержания мочи или средства
мужской контрацепции. В своем на-
учном исследовании Ж.А. Фурнье
выделил 2 классических клиниче-
ских критерия ГФ, не утративших
значение и в настоящее время: (1)
внезапное начало без видимых при-
чин и (2) стремительно прогресси-
рующее течение болезни [37]. 

ТЕРМИНОЛОГИЯ

В литературе можно встретить
более 15 различных названий забо-
левания: «первичная гангрена мо-
шонки», «самопроизвольная ганг-
рена мошонки и полового члена»,
«эпифасциальная гангрена и суб-
фасциальная флегмона половых ор-
ганов», «гангренозная рожа мошон-
ки», «анаэробная газовая флегмона
мошонки», «идиопатическая гангре-
на мошонки», «молниеносная ган-
грена мошонки», «острый некроз тка-
ней мошонки и полового члена»,
«периуретральная флегмона», «фа-
гедема мошонки», «синергетический
целлюлит», «стрептококковая ган-
грена мошонки», «синдром Meleney»
(по имени американского хирурга
F.L. Meleney, который рассматривал
заболевание как стрептококковый
целлюлит наружных гениталий и
одним из первых в 1924 году предло-
жил в качестве лечения ГФ неотлож-
ную некрэктомию пораженных тка-
ней), «анаэробный целлюлит мошон-
ки», «гангрена Фурнье», «синдром
Фурнье», «болезнь Фурнье», «некро-
тизирующий фасциит наружных ге-
ниталий, промежности и перианаль-
ной области», «облитерирующий эн-
дартериит мошонки и промежности»
[5, 12, 20, 21, 23, 28, 31, 32, 39-48].
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Рис. 1. Жан Альфред Фурнье (1832-1914) из работы [38]
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Такое многообразие терминов яв-
ляется отражением различных взгля-
дов на природу заболевания и под-
ходов к его лечению. 

В настоящее время большин-
ство авторов в названии заболева-
ния придерживается исторически
сложившейся терминологии: «ган-
грена Фурнье» [20, 28, 31]. Предла-
гается дифференцированно подхо-
дить к использованию термина «ган-
грена Фурнье», а именно: именовать
им все случаи молниеносной ган-
грены мошонки неустановленной
этиологии («первичная или идиопа-
тическая гангрена мошонки» или
«гангрена Фурнье») [9]. Остальные
случаи гангрены наружных генита-
лий с установленными каузатив-
ными факторами рассматриваются
как «вторичная гангрена мошонки».
Однако такая классификация ГФ не
нашла поддержки в широкой лите-
ратуре.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

ГФ относится к крайне редким
заболеваниям. Данные о частоте ГФ
значительно варьируют и представ-
лены в различных форматах изме-
рения, затрудняющих проведение
их сравнительной оценки. В США
ежегодно регистрируются от 900 до
1000 случаев ГФ [12, 30]. ГФ встре-
чается в 1,6 случаев на 100 000 муж-
чин в популяции в год, что состав-
ляет менее чем 0,02% всех поступле-
ний в стационар [1]. По данным
В.М. Тимербулатова и соавт. частота
ГФ в нозологической структуре от-

делений урологического профиля,
общей и гнойной хирургии соста-
вила 0,09% [39]. По данным T. Eski-
tascioglu и соавт. частота ГФ среди
всех острых хирургических заболе-
ваний составила 0,35% [6]. Приво-
дятся и другие данные по частоте
ГФ: 1 случай на 7500 [43], 1 случай
на 5300 [45], 0,04 случая на 1000 [12]
случаев всех острых хирургических
заболеваний (табл. 1). 

Официальные сведения о за-
болеваемости ГФ в литературе от-
сутствуют. С 1950 по 2007 гг. в
мировой литературе описано 3297
случаев ГФ [22]. В настоящее время
число случаев ГФ, по данным
PubMed, достигло почти 4000 с
устойчивой тенденцией к ежегод-
ному росту заболеваемости. По дан-
ным эпидемиологических исследо-
ваний, ежегодный прирост больных
ГФ за последовательные 10-летние
периоды (с 1979 по 1988 гг. и с 1989
по 1998 гг.) увеличился в 2,2 раза
[49], а за более длительный сравни-
ваемый период времени (с 1950 по
1999 гг. и с 2000 по 2007 гг.) ежегод-
ный прирост больных ГФ увели-
чился в 6,4 раза [5] (табл. 2). Пола-
гают, что такая ситуация объясняет-
ся не только абсолютным увеличе-
нием заболеваемости ГФ, но и
ростом доступности Интернета,
позволяющего сравнительно легче
опубликовать данные своих исследо-
ваний (при сравнении с публика-
цией их на страницах научных
журналов) [32]. 

ГФ наблюдается в любом воз-
расте, поражая наружные половые

органы не только у мужчин, но и у
женщин. Описаны случаи ГФ, воз-
никшей у новорожденного и в 90-
летнем возрасте [6, 9, 32]. По дан-
ным большинства авторов, ГФ чаще
встречается у мужчин в возрасте
40-60 лет в соотношение мужчин и
женщин равном 10:1 [1, 5, 11, 14, 28].
Средний возраст пациентов с ГФ
имеет устойчивую тенденцию к рос-
ту (рис. 2) [1, 5, 6, 12, 14, 17]. 

При сравнительном анализе
450 случаев ГФ, представленных в
10-ти крупных серийных исследова-
ниях за последние 5 лет [1, 2, 3, 6, 7,
11, 14, 15, 17, 18], общий возраст па-
циентов с ГФ варьировал от 14 до 89
лет. Минимальный средний воз-
раст, максимальный средний воз-
раст и усредненный возраст пациен-
тов с ГФ составили 14-45 лет (25,3
±7,6 лет), 62-89 лет (80,2±7,8 лет) и
44-60 лет (55,5±4,8 лет), соответ-
ственно (рис. 3). Более 70% пациен-

тов – это пациенты старше 55 лет.
Мужчины составили 525 (90%),
женщины – 57 (10%) больных ГФ.
Соотношение мужчин и женщин в
среднем было 9,2:1 (2,5:1-19:1). Низ-
кая заболеваемость ГФ у женщин

Таблица 1. Частота ГФ среди острых хирургических заболеваний 

Частота ГФ среди острых хирургических
заболеваний: % 

% (общее количество больных) ГФ 

Тимербулатов В.М.
и соавт.  (2009) [39]

0, 09 (17)

Altarac S. и
соавт. (2012) [1]

0,02 (41)

EskitasciogluT. и
соавт. (2014) [6] 

0,35 (80)

Таблица 2. Динамика заболеваемости ГФ 

Авторы, год 

Stephens B.J. et al. (1993) [49];
Eke N. (2008)[32];

Martinschek A. et al. (2012) [17]

Ngugi P. et al. (2014) [5]

I

1979 – 1988:
45 

(449) 

1950 – 1999: 27,8 (1726)

Сравниваемые периоды (гг.)
Ежегодное количество больных ГФ 

(общее количество больных ГФ за этот период)
II

1989 – 1998:
97

(973) 

2000- 2007: 177 (1571)

Ежегодный при-
рост больных ГФ
за сравниваемые
периоды времени

в 2,2 раза

в 6,4 раза

Рис. 2. Динамика роста среднего возраста пациен-
тов с ГФ (по [1, 5, 6, 12, 14, 17]) 

Рис. 3. Распределение пациентов с ГФ по возрасту
(по [1, 2, 3, 6, 7, 11, 14, 15, 17, 18])
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объясняется анатомическими и ги-
гиеническими особенностями про-
межности и наружных половых ор-
ганов [5, 10, 22]. 

Заболеваемость ГФ среди де-
тей встречается значительно реже.
По сводным данным на 2011 год в
англоязычной литературе приво-
дится 63 случая ГФ у детей, причем
у 43 (65%) из них в возрасте до трех
лет [2, 5, 9, 12, 32]. 

Заболеваемость ГФ не связана
с сезонными колебаниями и энде-
мичными регионами [28]. Тем не
менее, в некоторых публикациях от-
мечена более высокая заболевае-
мость ГФ в странах Азии и Африки,
чем в Европе и США [22, 24, 30]. Од-
нако при этом, смертность при ГФ в
США и Европе незначительно пре-
вышает показатели смертности в
слаборазвитых странах, что веро-
ятно связано с наличием антибио-
тикоустойчивых штаммов инфек-
ции, возникших на фоне более ши-
рокого и нередко необоснованного
применения антибактериальных пре-
паратов в развитых странах [24, 30]. 

ПРЕДРАСПОЛАГАЮЩИЕ

ФАКТОРЫ

Выделяют местные и общие
предрасполагающие факторы, спо-
собствующие возникновению ГФ. 

А. Местные предрасполагаю-
щие факторы. К ним относятся ана-
томические особенности наружных
половых органов и промежности: 
а) относительная тонкость и повы-
шенная увлажненность кожи мо-
шонки с рыхлой и слабо развитой
подкожной жировой клетчаткой,
способствующие более легкому внед-
рению высоковирулентной микро-
флоры; б) близость расположения
уретры и анального канала, создаю-
щие благоприятные условия для об-
семенения патогенной флорой про-
межности и кожи мошонки; в) не-
выраженная артериальная сеть и
развитое венозное русло мошонки и
промежности, создающие условия
для замедленного оттока венозной
крови, развития тромбофлебита и

лимфостаза [12, 20, 28, 31, 34].
Б. Общие предрасполагающие

факторы. ГФ обычно развивается у
иммунокомпромиссных пациентов
[2, 4, 7, 10, 13, 23]. Среди них паци-
енты с сахарным диабетом состав-
ляют основной контингент: 32-66%
[5, 9, 22]. Сахарный диабет является
основным фактором иммуносупрес-
сии вследствие нарушения клеточ-
ного и гуморального иммунитета и
развития диабетической микро- и
макроангиопатии, предрасполагаю-
щих к возникновению ГФ [12, 24, 48,
50]. В свою очередь ГФ, как и любое
инфекционное заболевание, приво-
дит к возрастанию скорости катабо-
лизма, сопровождающегося увели-
чением эндогенной продукции глю-
козы и усугублением течения сахар-
ного диабета [12, 48]. Гиперглике-
мия негативно влияет на бактери-
цидные свойства фагоцитов (угне-
тает адгезию и хемотаксис макро-
фагов), способствует снижению ско-
рости активации Т-клеток, умень-
шает выработку иммуноглобулинов
IgG и IgA, компонентов компле-
мента С3 и С4 и в итоге приводит к
снижению общего и местного (тка-
невого) антибактериального имму-
нитета [24]. 

К другим коморбидным забо-
леваниям и состояниям, прямо или
косвенно приводящим к наруше-
нием общего и местного иммуни-
тета при ГФ, относят: хронический
алкоголизм, онкологические заболе-
вания, хроническую почечную не-
достаточность, ожирение, химиолу-
чевую и кортикостероидную тера-
пию, хроническую обструктивную
болезнь легких, курение, хрониче-
скую сердечную недостаточность,
ишемическую болезнь сердца, арте-
риальную гипертензию, стеноок-
клюзирующий атеросклероз сосу-
дов таза и нижних конечностей,
алиментарную недостаточность, цир-
роз печени и печеночную недоста-
точность, системную красную вол-
чанку, болезнью Крона, наркома-
нию, носительство ВИЧ и вируса ге-
патита С, длительную иммобили-
зацию (в частности, при острых на-

рушениях мозгового кровообраще-
ния, продолжительных сроках госпи-
тализации), нарушение гигиены на-
ружных половых органов [1, 4-6, 12,
13, 16, 17, 21, 22, 26, 27, 30, 35, 37, 48].

По данным сравнительного
анализа 658 случаев ГФ, представ-
ленных в 14-ти крупных исследова-
ниях за последние 15 лет, наиболее
частыми общими предрасполагаю-
щими факторами ГФ являлись: са-
харный диабет – в 56% (45-78%)
случаев, хронический алкоголизм –
в 45% (34-56%) и хроническая по-
чечная недостаточность – в 34% (23-
45%) [1-4, 6-8, 10, 11, 13-17].

ЭТИОЛОГИЯ

Длительное время, с момента
первого описания ГФ, считалось,
что одной из отличительных осо-
бенностей ГФ является невозмож-
ность установить источник инфек-
ции или идиопатический характер
ГФ [20, 40, 44]. В последнее время
это положение кардинально ме-
няется. Согласно литературному
анализу 1726 случаев ГФ, проведен-
ному N. Eke, причины ГФ можно
выявить в 95 – 97% случаев [32].
Более того, существует мнение, что
входные ворота инфекции при ГФ
могут быть установлены во всех
случаях [34]. Случаи ГФ, в которых
источник инфекции выявить не
представляется возможным, свиде-
тельствуют обычно о далеко зашед-
шей стадии и поздней диагностике
заболевания [34]. 

В действительности, любое за-
болевание (или его осложнение)
или травма аногенитальной зоны
могут привести к развитию ГФ [22].
В литературе обсуждаются три
группы причин развития ГФ: 1) за-
болевания и повреждения толстой
кишки, 2) заболевания и поврежде-
ния мочеполовых органов, 3) забо-
левания и повреждения кожи и
подкожной клетчатки наружных по-
ловых органов, промежности и пе-
рианальной области. 

Приводятся противоречивые
данные, касающиеся частоты 



различных факторов в генезе ГФ.
Так, существует распространенное
мнение, что на долю заболеваний и
повреждений толстой кишки прихо-
дится 30-70% случаев ГФ, мочеполо-
вых органов – 20-40%, кожи и под-
кожной клетчатки аногенитальной
зоны – 20% [4, 7, 9, 12, 14, 19, 22, 26].
Однако в последнее время появились
сообщения, в которых приоритет в
генезе ГФ принадлежит заболева-
ниям (повреждениям) мочеполовых
органов [20, 31] или отдается пред-
почтение травматическому фактору
[6, 38, 48]. Травматические факторы
объединяют как операционную трав-
му (полученную в результате хирур-
гических операций и манипуляций),
так и неоперационную травму (полу-
ченную в силу различных обстоя-
тельств военного, бытового, спортив-
ного характера и т.д.) [6].

Для уточнения частоты при-
чинных факторов в генезе ГФ было
проанализировано 402 случая ГФ,
опубликованных в доступной миро-
вой литературе за последние 15 лет
(с 2000 по 2015 гг.) [1 – 4, 6 – 8, 10]. 
В результате сравнительного ана-
лиза было установлено, что на долю
заболеваний ободочной и прямой
кишки приходится 162 (40,3%, варь-
ирует от 20 до 72%) случая, мочепо-
ловой сферы – 45 (11,2%, варьирует
от 0 до 40%), кожи и подкожной
клетчатки аногенитальной области –
41 (10,2%, варьирует от 0 до 25%).
Этиология ГФ была установлена в
248 (61,7%, варьирует от 25 до 100%)
случаях, в остальных – 154 (38,3%,

варьирует от 0 до 75%) случаях при-
чины ГФ остались неизвестными.
Наиболее частой причиной во всех
исследованиях являлся перианаль-
ный абсцесс, который был выявлен
в 126 (77,8%) случаях из 162 случаев
заболеваний толстой кишки. Среди
заболеваний мочеполовой сферы
преобладали гнойно-воспалитель-
ные заболевания уретры, предста-
тельной железы и органов мошонки
(более чем в 50% случаев); среди за-
болеваний кожи и подкожной клет-
чатки – различные виды травм (опе-
рационные и неоперационные трав-
мы, примерно поровну в каждом
случае). При сравнении этих 402
случаев ГФ со 198 случаями ГФ,
приведенными в литературном об-
зоре J. Hubert и соавт. [12], за более
ранний 15-летний период (с 1981 по
1995 гг.) было установлено, что ча-
стота заболеваний толстой кишки и
кожи аногенитальной зоны за два
сравниваемых периода времени 
(с 2000 по 2015 гг. и с 1981 по 1995 гг.)
были сопоставимы между собой
(рис. 4). За последние 15 лет отмеча-

ется уменьшение (почти в 3 раза) в
генезе ГФ доли заболеваний моче-
половой сферы (11,2% против 33%).
Обращает на себя внимание факт
увеличения (более чем в 12 раз) ко-
личества случаев с неустановленной
этиологией (38,3% против 3%), что
не подтверждает приведенные выше
данные литературы о росте случаев
ГФ с установленной этиологией [32,
34]. Причины этих тенденций пока
неясны и нуждаются в дальнейшем
изучении. 

Заболевания и травмы толстой
кишки, приводящие к ГФ, включают
перианальные и периректальный
абсцессы, анальные трещины, прок-
тит, свищевую форму парапроктита,
ущемленные паховые и пахово-мо-
шоночные грыжи, перфоративный
аппендицит, дивертикулиты обо-
дочной кишки, инородные тела  тол-
стой кишки, перфорацию толстой
кишки при колоректальном раке,
травматические и инфекционные
осложнения фиброколоноскопии и
ректороманоскопии, геморроидэк-
томии по Миллигану – Моргану,
биопсии прямой кишки [1-20, 25, 31,
37, 51, 52].

Урологические заболевания и
травмы, приводящие к ГФ, вклю-
чают различные острые гнойные за-
болевания уретры и парауретраль-
ных мягких тканей, мочевого пу-
зыря при нейрогенном мочевом пу-
зыре, предстательной железы, се-
менных пузырьков, бульбоуретраль-
ных желез, мошонки и ее органов;
осложнения трансуретральной ре-
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Рис. 4. Сравнительная оценка причин ГФ за периоды
2015 - 2000 гг. и 1995 - 1981 гг. (по [1 - 4, 6 - 8, 10])

Таблица 3. Этиологические факторы при ГФ ( по [1 – 20, 25, 31, 37, 51, 52]) 

Заболевания и
травмы

Операции и 
манипуляции

Желудочно-кишечный тракт  

• Перианальный абсцесс 
• Ишиоректальный абсцесс 
• Перианальная фистула
• Геморрой
• Перфоративная форма ректальной

карциномы
• Перфорация прямой кишки 

инородным телом
• Перфоративный дивертикулит 

сигмовидной кишки

• Ректороманоскопия
• Фиброколоноскопия
• Биопсия прямой кишки
• Геморроидэктомия по Миллигану-

Моргану

Мочеполовой тракт

• Травма уретры
• Инфекция мочевых путей
• Стриктура уретры
• Периуретральный абсцесс
• Эпидидимит/орхит
• Уретро-ректальные свищи

• ТУР простаты
• Травматическая катетеризация 
• мочевого пузыря
• Вазэктомия
• Биопсия простаты
• Фаллопротезирование
• Пластика оболочек яичка

Кожа и подкожная клетчатка наружных 
половых органов и промежности

• Абсцесс мошонки
• Гидраденит промежности
• Баланит/баланопостит/ парафимоз
• Фурункул промежности
• Венерические язвы
• Генитальный пирсинг
• Анальный секс
• Травмы мошонки и промежности бытовые, 

огнестрельные

• Вскрытие и дренирование абсцессов 
мошонки и промежности

• Подкожные инъекции масло- и парафино-
содержащих препаратов в половой член

• циркумцизия 



зекции предстательной железы и
мочевого пузыря, катетеризации
мочевого пузыря, пластики уретры
по поводу стриктуры и уретро-рек-
тальных свищей, фаллопротезиро-
вания, вазэктомии, пластики оболо-
чек яичка по поводу гидроцеле, транс-
ректальной биопсии предстательной
железы [1-20, 25, 31, 37, 49, 50].

Заболевания и травмы кожи и
подкожной клетчатки аногенитальной
зоны, приводящие к ГФ, включают
различные гнойные заболевания и ин-
фицированные травмы кожи полового
члена, мошонки и промежности, пара-
фимоз, травму полового члена при
анальном и оральном сексе, баланопо-
стит; осложнения инъекций эректо-
генных препаратов в кавернозные тела
полового члена и инъекций мас-
ло- и парафиносодержащих веществ в
крайнюю плоть головки полового
члена [1-20, 25, 31, 37, 49, 50] (таб. 3). 

У женщин дополнительные фак-
торы развития ГФ включают абсцессы
вульвы и бартолиновых желез, септи-
ческий аборт, генитальный пирсинг и
эпиляция; травматические и инфек-
ционные осложнения пангистерэкто-
мии; перинеотомиии и симфизиото-
мии, применяемых во время трудных
родов [5, 9, 10, 12, 32].

Укусы насекомых, ожоги, трав-
мы наружных половых органов; об-
резание крайней плоти характерны
для развития ГФ у детей [2, 5, 28, 31, 48].

КАУЗАТИВНАЯ ФЛОРА

J.A. Fournier предполагал, что
ГФ вызывается стрептококковой ин-
фекцией [12, 36]. В 1924 году амери-
канский хирург F.L. Meleney сооб-
щил о 20 случаях ГФ в одной из ки-
тайских провинций, вызванных
Streptococcus pyogenes [40]. В течение
последующего 30-летнего периода
ГФ рассматривалась исключитель-
но как «стрептококковая гангрена
мошонки» или «болезнь Meleney»,
которая характеризовалась выра-
женной токсемией и высокой ле-
тальностью. В 1952 году английский
хирург B. Wilson для обозначения
глубокой инфекции мягких тканей
предложил термин «некротизирую-
щий фасциит» и предположил поли-
микробную этиологию ГФ, которая
нашла подтверждение в последую-
щих работах [12, 24, 30, 45-47].

В настоящее время ГФ рас-
сматривается как некротизирую-
щий фасциит аногенитальной об-
ласти полимикробной этиологии 

[1-5, 17, 20, 43]. Микробные ассо-
циации, обнаруживаемые при ГФ,
обычно состоят из 4-5 типов (мак-
симально – до 9 типов) аэробных и
анаэробных микроорганизмов, не-
которые из которых являются ком-
менсалами (образуют сообщества и
в норме обитают на коже наружных
гениталий и промежности) [12, 22,
24, 29]. Наиболее распространенной
каузативной флорой среди аэро-
бных микроорганизмов являются
кишечная палочка, пневмоническая
клебсиелла и золотистый стафило-
кокк, в том числе метициллин-рези-
стентные штаммы стафилококка;
среди анаэробных микроорганиз-
мов преобладают бактероиды, отно-
сящиеся к нормальной микрофлоре
кишечника [1, 4, 18, 33] (табл. 4). В
микробной ассоциации при ГФ
аэробная микрофлора является до-
минирующей [6, 8, 21]. Такое пре-
обладание аэробной микрофлоры
может быть абсолютным и относи-
тельным (вследствие возможной ги-
бели анаэробной микрофлоры при
бактериологических исследованиях
в аэробной среде) [17, 23].

Сравнительный анализ кауза-
тивной микрофлоры в 692 случаях
ГФ, представленных в литературе за
периоды 1980 – 1995 гг и 2000 – 2015 гг.
[1-20, 25, 31, 37, 49, 50, 53], показал,
что за последние 15 лет в генезе ГФ
отмечается рост удельного веса аэро-
бной флоры за счет кишечной груп-
пы (E.coli, Proteus, Pseudomonas) при
одновременном уменьшении анаэ-
робных бактерий. В преобладающем
количестве случаев, каузативную фло-
ру удается идентифицировать. Почти
в 50% случаев она была представлена
микробной ассоциацией в количе-
стве от 1 до 4 типов микроорганиз-
мов в одной ассоциации. Лидирую-
щие позиции занимает кишечная па-
лочка: более половины всех микроб-
ных ассоциаций (табл. 5, 6).

ПАТОГЕНЕЗ

Существует несколько теорий
патогенеза ГФ, некоторые из кото-
рых представляют сегодня лишь ис-
торический интерес. К ним 
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Таблица 4. Каузативная микрофлора при ГФ (по [1, 4, 18, 33]) 

Таблица 5. Сравнительная оценка каузативной микрофлоры при ГФ за периоды 
2015 - 2000 гг. и 1995 - 1980 гг. ( по [1 – 20, 25, 31, 39, 51 - 53])

Таблица 6. Характеристика каузативной микрофлоры при ГФ (по [1 – 20, 25, 31, 37, 49, 50, 51]) 

Грамотрицательные
бактерии  

Fusobacterium
Salmonella

Escherichia coli
Enterobacter

Proteus
Klebsiella
Serratia

Pseudomonas
Shigella

Neisseria
Pasteurella 

Грамположительные
бактерии

Streptococcus 
Staphylococcus

Corynebacterium

Анаэробные 
бактерии
Bacteroides
Clostridium

Peptococcus

Грибы

Candida
Histoplasma

Cryptococcus

Каузативная флора 
1. Аэробная флора
Enterobacteriаceae
Staphylococcus
Streptococcus 
2. Анаэробная флора
Сlostridium
Bacteroides
Peptostreptococcus

2015 – 2000 гг.    n= 350 
0 – 85,6%

56,8% (14,7 – 85,6%)
13,6% (4,4 – 25,4%)
12,8% (0 – 30,9%)

5,6 – 20,9%
20,9% (0 – 67,3%)
7,9% (0 – 27,0%)
5,6% (0 – 33,3%)

1995 – 1980 гг.     n = 342 
23 – 53 %

31,3% (23 – 53%)
29%
42%

4 – 46%
10%
46%
24%

Количество
наблюдений,

n 
n = 350

Микрофлора
идентифициро-
вана (% случаев)

86,2 (76-92,5)

Микрофлора не
идентифициро-

вана  (% случаев)
13,5 (7,5-24,0)

Монофлора
(% случаев)

3,4 (0-16,2)

Микробные 
ассоциации
(% случаев)  

49,0 (17,5-83,8)

Количество микробов
в каждом случае 

mean % (min – max)
49,0 (17,5-83,8)



относятся: теория мочевой инфиль-
трации промежности [43], теория
местного инфекционного лимфан-
гита мошонки [47], теория острого
артериального тромбоза мошонки
[44], теория сочетанного действия
высоковирулентной инфекции и со-
судистого тромбоза мошонки и про-
межности [45], теория локального
внутрисосудистого свертывания [48].
Все эти теории придают значение
отдельным причинным факторам и
звеньям патогенеза, не представляя
картину развития ГФ в целом. 

В настоящее время многие
аспекты патогенеза ГФ являются хо-
рошо изученными. Создана общая
модель патогенеза ГФ, поддержи-
ваемая многими авторами, согласно
которой ГФ рассматривается как
быстро прогрессирующая форма
некротизирующего фасциита на-
ружных половых органов и промеж-
ности полимикробной этиоло-
гии [21, 24, 48, 54]. Согласно одной
точки зрения, ГФ начинается с ло-
кального воспаления подкожной
клетчатки (целлюлита), возникаю-
щего в области входных ворот ин-
фекции [28, 31, 54]. В дальнейшем
инфекционно-воспалительный про-
цесс распространяется на кожу и
вглубь – на фасции и мышцы. Со-
гласно другой, более распростра-
ненной, точке зрения, первично
поражается поверхностная (под-
кожная) фасция с последующим во-
влечением окружающих тканей в
воспалительный процесс [34, 39, 48,
51]. К входным воротам инфекции
относятся уретра, прямая кишка и
кожа промежности. В развитии ГФ
придается значение различным
факторам: а) нарушению целостно-
сти эпидермиса, дермы и фасций
при травме [1, 6, 31]; б) распростра-
нению инфекции на промежность
из соседних областей (клетчатки пе-
рианальной области, малого таза и
забрюшинного пространства) по
продолжению или per continuitatem
(по ходу фасциальных структур)
[16, 20, 22]; в) лимфогематогенному
распространению инфекции на про-
межность из брюшной полости [12]. 

В качестве наиболее вероятно-
го пускового механизма развития
некроза фасций рассматривается
высоковирулентная инфекция, ко-
торая инициирует последователь-
ный каскад реакций в очаге вос-
паления: цитокиновый каскад, при-
водящий к повреждению сосуди-
стого эндотелия, который в свою
очередь посредством освобождения
тромбопластина активирует следую-
щий – коагуляционный каскад, при-
водящий к ингибированию фиб-
ринолиза с образованием диссеми-
нированного тромбоза мелких сосу-
дов, питающих фасцию [21, 34].
Кроме того, повреждение эндотелия
приводит к экстравазации жидкой
части крови, отеку тканей, лейкоци-
тарной инфильтрации, усугубляю-
щих в условиях замкнутого тка-
невого пространства нарушение
микроциркуляции, что приводит, в
конечном счете, к прогрессирова-
нию ишемического некроза фасций
[28, 34]. Возникающий тромбоз кож-
ных и подкожных сосудов способ-
ствует внедрению инфекции в более
глубокие отделы мягких тканей
через межфасциальные простран-
ства. Скудная артериальная сеть и
густое венозное русло создают усло-
вия для замедленного оттока веноз-
ной крови, развития тромбофлеби-
та и лимфостаза. Нарастающий при
этом отек мягких тканей способ-
ствует дальнейшему нарушению ар-
териального кровотока, прогресси-
рованию ишемии и развитию ге-
моррагического инфаркта мошонки
[20, 21, 31].

Одним из ключевых звеньев
патогенеза ГФ является синергети-
ческое взаимодействие каузативной
микрофлоры [4, 5, 7, 11, 22, 28, 31, 53].
Синергетическое взаимодействие
аэробной и анаэробной микрофло-
ры подразумевает совместное дей-
ствие бактериальных ферментов и
токсинов, способствующих быст-
рому распространению инфекции в
мягких тканях [28, 30]. Аэробные
бактерии с самого начала становят-
ся лидерами микробных ассоциа-
ций, определяя характер и динами-

ку воспалительного процесса [24,
48]. Септицемия, наблюдаемая при
ГФ, обусловлена, как правило, стреп-
тококками [40, 41, 46].

Бактериальное взаимодейст-
вие при ГФ можно пояснить одним
следующих примеров. Аэробные ми-
кроорганизмы (микрофлора «первой
линии атаки») продуцируют фер-
мент коагулазу, повышающий коа-
гуляцию в сосудах. Тромбоз этих
сосудов снижает локальный крово-
ток и оксигенацию тканей, создавая
тем самым условия для деятельно-
сти анаэробных бактерий. Кроме
того, в результате жизнедеятельно-
сти аэробных бактерий, накапли-
вающиеся продукты обмена снижа-
ют окислительно-восстановитель-
ный потенциал тканей, что также
истощает запасы кислорода в зоне
поражения и дополнительно приво-
дит к ингибированию фагоцитоза
[5, 22, 24, 54]. В результате тканевой
гипоксии факультативные анаэ-
робы (микрофлора «второй линии
атаки») начинают активно размно-
жаться и продуцировать ферменты
лецитиназу, коллагеназу, вызываю-
щие гистолиз [5, 9, 28, 31, 48]. В част-
ности, клостридиальный альфа-
токсин вызывает обширный отек
мягких тканей и массивный некроз
фасций и мышц, сопровождающие-
ся продукцией газа, гемолизом и
выраженной токсемией. Газ, являю-
щийся побочным продуктом анаэ-
робного метаболизма, в основном
состоит из азота, закиси азота, водо-
рода и сероводорода [4, 18, 27, 38].
Гистолитическая активность мик-
робных ферментов позволяет мик-
роорганизмам быстро преодолевать
межтканевые барьеры, в том числе
проникать через фасции в подлежа-
щие мышцы (рис. 5). 

Выход воспалительного про-
цесса за пределы одной анатомиче-
ской области обусловлен обшир-
ными анатомическими связями
фасций промежности, передней
брюшной стенки, малого таза и за-
брюшинного пространства [12, 21,
31, 54] (рис. 6, 7). Фасциальный нек-
роз, захватывающий поверхност-
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ную и глубокую фасции, распро-
страняется со стремительной скоро-
стью: 2-3 см в час [32]. Распростра-
нение инфекции по межфасциаль-
ным пространствам приводит к по-
ражению нескольких анатомичес-
ких регионов [20, 31]. Инфекция,
возникшая в аногенитальной зоне,
может распространиться по фасции
Коллеса (поверхностной фасции
промежности) на мошонку и поло-
вой член (вдоль мясистой фасции,
являющейся продолжением фасции
Коллеса) [54]. Она также может пе-
реходить вдоль фасции Скарпа (про-
должение фасции Коллеса) на пе-
реднюю брюшную стенку и подни-
маться вверх до ключиц и подмы-
шечных впадин [20, 27, 34]. При на-
рушении целостности фасции Кол-

леса инфекция может распростра-
ниться на седалищно-прямокишеч-
ную ямку с обеих сторон и впослед-
ствии – на ягодицы и бедра. Если
нарушается целостность глубокой
фасции промежности (фасции Ба-
ка), то инфекция может распростра-
ниться выше мочеполовой диа-
фрагмы – в клетчатку перивезикаль-
ного и забрюшинного простран-
ства, а затем – в мошонку (по ходу
семявыносящего протока через фас-
циальные футляры семенного кана-
тика) [45, 48, 54] (рис. 8). У женщин,

источник инфекции при ГФ, как пра-
вило, возникает из абсцессов вульвы
или бартолиновых желез [22].

Таким образом, в сложном па-
тогенезе ГФ можно выделить 4 ос-
новных взаимосвязанных фактора:
1) гнойно-воспалительные заболе-
вания и/или травма аногенитальной
области в качестве пускового меха-
низма, 2) синергетическое действие
высоковирулентной аэробной и
анаэробной инфекции, 3) острое 
нарушение кровообращения в мяг-
ких тканях аногенитальной области, 
4) снижение иммунной реактивно-
сти организма [20, 31] (рис. 9).

Кавернозные тела полового чле-
на, спонгиозное тело уретры, яички,
придатки и семенные канатики
крайне редко поражаются при ГФ
ввиду раздельного кровоснабжения
этих органов и мошонки (из системы
срамных артерий и брюшного отдела
аорты, соответственно) [26, 28, 34, 37].
Тем не менее, в отдельных исследова-
ниях вовлечение полового члена и
органов мошонки в инфекционно-
некротический процесс при ГФ на-
блюдается не так уж редко: в 10 – 30%
случаев [13, 16, 37]. При анализе 611
случаев ГФ, представленных в 12 пу-
бликациях за последние 15 лет [1-20,
31, 37], сочетанная локализация ГФ в
области мошонки и полового члена
была отмечена у 275 (45%) больных.
При этом орхиэктомия, пенэктомия
и вазэктомия были выполнены в 28
(4,6%), 1(0,2%) и 1 (0,2%) случаях, 
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Рис. 5. Патоморфологические изменения кожи и мягких тканей при ГФ. А – норма, Б – ранняя (буллезная)
стадия ГФ (некроз поверхностной фасции, подкожная эмфизема, буллезные изменения кожи), В – поздняя
(язвенная) стадия ГФ (присоединение язвенно-некротических изменений кожи) (по [24]) 

Рис. 6. Топография фасций промежности, наруж-
ных половых органов и передней брюшной стенки.
Сагиттальная плоскость (по [54]) 

Рис. 7. Топография фасций промежности и наруж-
ных половых органов. Фронтальная плоскость (по
[54]) 

Рис. 8. Пути распространения ГФ (по [54]). 1 – при забо-
леваниях передней уретры, 2 – при заболеваниях зад-
ней уретры, 3 – при заболеваниях анальной области 

Рис. 9. Основные факторы патогенеза ГФ (по [20, 31] с дополнениями) 



соответственно. При патогистоло-
гическом исследовании обнаружи-
вались некроз яичек и воспали-
тельный процесс разной степени
выраженности [13, 37]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Первое подробное описание
молниеносной гангрены наружных
гениталий и промежности принадле-
жит французскому дерматовенеро-
логу, профессору Ж.А. Фурнье (1883).
В литературе можно встретить более
15 различных названий заболевания,
отражающих различные взгляды на
природу заболевания. Общеприня-
тым термином в названии заболева-
ния является «гангрена Фурнье». 

ГФ относится к крайне редким
заболеваниям с тенденцией к ежегод-
ному росту заболеваемости. За по-
следнее десятилетие заболеваемость
ГФ возросла в 2,2 – 6,4 раза, что,
прежде всего, связано с увеличением
количества иммунокомпромиссных
пациентов, составляющих основной
контингент больных ГФ. Средний
возраст пациентов с ГФ неуклонно
увеличивается и в настоящее время
составляет 55,5 лет. ГФ страдают пре-
имущественно мужчины в соотноше-
нии к женщинам 9,2 к 1. Среди детей
ГФ встречается крайне редко.

Выделяют местные и общие
предрасполагающие факторы разви-
тия ГФ. К местным предрасполагаю-
щим факторам относятся анато-
мические особенности строения и
кровоснабжения наружных половых

органов и промежности. Среди об-
щих предрасполагающих факторов
лидирующие позиции занимают са-
харный диабет (45 – 78% случаев),
хронический алкоголизм (34 – 56%
случаев) и хроническая почечная не-
достаточность (23 – 45% случаев). 

Источники инфекции при ГФ
включают заболевания и поврежде-
ния толстой кишки (20 – 72% слу-
чаев), мочеполовых органов (до 40%
случаев), кожи и подкожной клет-
чатки наружных половых органов,
промежности и перианальной обла-
сти (до 25% случаев). В действитель-
ности, любое заболевание (или его
осложнение) или травма аногени-
тальной зоны могут привести к раз-
витию ГФ. Источники инфекции
можно установить более чем в поло-
вине случаев ГФ. Наиболее частой
причиной ГФ является перианаль-
ный абсцесс (почти 80% всех случаев
ГФ). За последние 15 лет отмечаются
уменьшение (почти в 3 раза) доли за-
болеваний мочеполовой сферы в ге-
незе ГФ и увеличение (более чем в 12
раз) количества случаев ГФ с неуста-
новленной этиологией. 

Каузативная микрофлора при
ГФ представлена микробными ассо-
циациями из 4 – 5 аэробных и анаэ-
робных микроорганизмов. Наиболее
распространенной каузативной мик-
рофлорой в микробной ассоциации
является кишечная палочка (более
50% всех случаев). 

В настоящее время ГФ рассмат-
ривается как одна из форм некроти-
зирующего фасциита с поражением

аногенитальной области. В патоге-
незе ГФ придается значение гнойно-
воспалительным заболеваниям и
травме аногенитальной области (в
качестве триггерного механизма, си-
нергетическому действию высокови-
рулентной аэробной и анаэробной
инфекции, острому нарушению кро-
вообращения в мягких тканях аноге-
нитальной области и снижению
иммунной реактивности организма.
Совместное действие аэробной и
анаэробной микрофлоры сопровож-
дается продукцией эндо- и экзоток-
синов, плазмокоагулирующих и
гистолитических ферментов, вызы-
вающих тромбоз сосудов, некроз
подкожных поверхностных и глубо-
ких мягких тканей и фасций промеж-
ности и наружных гениталий.
Инфекционно-воспалительный про-
цесс при ГФ стремительно, со скоро-
стью 2 – 3 см в час, распространяется
вдоль фасциальных влагалищ с про-
межности на мошонку, половой член,
ягодицы, бедра и переднюю  брюш-
ную стенку, поднимаясь вверх до
ключиц и подмышечных впадин. Во-
влечение яичек и полового члена в
инфекционно-некротический про-
цесс при ГФ наблюдается очень
редко: в 4,6% и 0,2% случаев, соответ-
ственно. Изучение предрасполагаю-
щих, этиологических, каузативных и
патогенетических аспектов заболева-
ния является предметом дальнейших
исследований в целях выработки эф-
фективных мер профилактики и
лечения такого тяжелейшего страда-
ния, к каким относится ГФ.  
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Резюме:
Гангрена Фурнье (ГФ) относится к очень редким острым хирургическим заболеваниям, характеризуется быстрым прогрессированием

и высокой летальностью, достигающей 80%. За последнее десятилетие заболеваемость ГФ выросла в 2,2 – 6,4 раза, что связано с увеличением
количества иммунокомпромиссных пациентов в популяции. Средний возраст пациентов с ГФ составляет 55,5 лет и имеет тенденцию к
увеличению. К местным предрасполагающим факторам относятся анатомические особенности строения и кровоснабжения наружных по-
ловых органов и промежности. Среди общих предрасполагающих факторов лидирующие позиции занимают сахарный диабет, хронический
алкоголизм и хроническая почечная недостаточность. Источники инфекции при ГФ включают заболевания и повреждения толстой кишки
(в 20 – 72% случаев), мочеполовых органов (в 40% случаев), кожи и подкожной клетчатки наружных половых органов, промежности и пе-
рианальной области (в 25% случаев). Наиболее частой причиной ГФ является перианальный абсцесс (почти в 80% случаев). Каузативная
микрофлора при ГФ представлена микробными ассоциациями, состоящими из 4 – 5 аэробных и анаэробных микроорганизмов. Наиболее
распространенной каузативной микрофлорой является кишечная палочка (более 50% случаев ГФ). В настоящее время ГФ рассматривается
как одна из форм некротизирующего фасциита. В патогенезе ГФ придается значение гнойно-воспалительным заболеваниям и травме ано-
генитальной области, синергетическому действию высоковирулентной аэробной и анаэробной инфекции, острому нарушению кровооб-
ращения в мягких тканях аногенитальной области, снижению иммунной реактивности организма. Инфекционно-воспалительный процесс
при ГФ стремительно, со скоростью 2 – 3 см в час, распространяется вдоль фасциально-мышечных влагалищ промежности с переходом на
мошонку, половой член, ягодицы, бедра и переднюю  брюшную стенку. Поражение яичек и полового члена при ГФ наблюдается очень редко:
в 4,6% и 0,2% случаев. 
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