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РАНИ

Рани — механічні ушкодження цілості шкіри чи слизових оболонок. Вони належать до найбільш частих ушкоджень як воєнного, так і мирного часу. Проблема лікування ран є однією з центральних, і за її станом висновують про рівень медицини. 

Клінічну картину рани визначають місцеві (порушення цілості тканин, зяяння рани, кровотеча, біль) й загальні ознаки (гостра ане​мія, шок, інфекція).

Існують різні класифікації ран. За характером ушкоджуючого зна​ряддя розрізняють такі види ран:

1. Різані рани — заподіяні гострим предметом, мають ліній​ний вигляд і характеризуються зяянням, рівними краями і рясною кровотечею.

2. Рубані рани — заподіяні гострим масивним предметом типу шаблі, сокири і на відміну від різаних ран супроводжуються забиттям і розміжченням м’яких тканин. 

3. Забиті рани — заподіяні тупим предметом або виникають при падінні й здавленні тканин, характеризуються нерівними зазубреними кра​ями і значним ушкодженням навкружних тканин. 

4. Розміжчені і рвані рани характеризуються обсяжним некрозом м’яких тканин, часто є дуже інфікованими, кровоточать незначно. 

5. Колоті рани — заподіяні в результаті уколу гострим предметом, ушкод​ження м’яких тканин при цьому незначні, але в результаті великої глибини можуть бути ушкодження життєво важливих органів — серця, крупних судин, легень.
6. Вогнепальні рани є результатом дії кулі чи осколків снарядів, мін; часто супроводжуються ушкодженнями крупних судин, нервів, життєво важливих органів, при цьому спосте​рігається поєднання двох факторів ушкодження: механічного і тер​мічного; на тлі вогнепальних поранень часто розвиваються тяжкі форми гнійної, анаеробної інфекції.

7. Укушені рани виникають в результаті укусу людиною чи твариною, часто нагноюються; укуси тварини можуть спричинити сказ чи содоку (пацюкова хвороба).

8. Отруєні рани утворюються від укусу отруйних змій, скорпіонів чи внаслідок потрапляння в рану бойових отруйних речовин або промислово-побутової отрути;
9. Садна і подряпини є найповерхневішими ушкодженнями тканин, перебігають, в основному, сприятливо.

10. Мішані рани — це рани, на які діяла бойова отруйна речовина або радіація; радіаційна травма часто поєднується з роз​витком променевої хвороби. 

За причиною ушкодження рани поділяються на операційні й ви​падкові. Щодо порожнин тіла рани поділяються на непроникні і про​никні (з ушкодженням чи без ушкодження внутрішних органів). За анатомічною ознакою рани підрозділяються таким чином: поранення м’яких тканин, поранення з ушкодженням судин, нервів, сухожилків, внутрішніх органів. За числом ушкоджень у одного хворого роз​різняють рани поодинокі й множинні. Ушкодження декількох орга​нів у межах двох чи кількох анатомічних ділянок трактують як поєд​нану травму. 

Можна класифікувати рани за анатомічною локалізацією: рани шиї, голови, стегна, грудної клітки, живота тощо. 

Особливе значення має розподіл ран за мірою їх інфікованості — асептичні й інфіковані. Асептичними вважаються лише післяопера​ційні рани. Решта ран вважаються інфікованими, оскільки в момент поранення мікроорганізми могли знаходитися на шкірі чи знарядді, що ранить. Розвиток ранової інфекції супроводжується цілим рядом клінічних проявів загального і місцевого характеру. Найбільш ранніми загальними симптомами є погіршення самопочуття хворого і підвищення температури. Характер температурної кривої залежить від реактивності організму і вірулентності інфекції, масивності за​раження і розповсюдженості процесу, затримки виділення гною, поя​ви нових гнійних осередків. Генералізація інфекції супроводжується гіпертермією і зміною характеру температурної кривої. Важливим симптомом є озноб, пов’язаний з масивним надходженням у кров мікробів, їх токсинів і продуктів тканинного розпаду. Озноб свідчить про наявність недренованого гнійного осередку, приєд​нання гнильної інфекції чи про септичний стан хворого. 

Прогресування інфекції у рані супроводжується порушенням фун​кції нервової системи (головний біль, безсоння, загальмованість), серцево-судинної системи (тахікардія, порушення ритму серця), дихальної системи (задишка, поверхневе дихання). Прискорення пуль​су при зниженні температури є несприятливим симптомом, що свідчить про прогресування інфекції у рані і зниження імунного за​хисту. Відмічаються порушення функції печінки (особливо детоксикаційної) і нирок (альбумінурія, олігурія). Хворий скар​житься на сухість у роті, нудоту. Зміни загального характеру бувають виражені різною мірою. При легких формах банальної гнійної інфекції у рані вони незначні, у тяжких випадках розвиває​ться ендотоксичний шок, який може стати причиною смерті хворого. 

Місцеві зміни у рані залежать як від ступеня посттравматичної дест​рукції тканин, так і від активності мікробної флори. Найбільші зміни відмічаються в забито-рваних ранах, при вогнепальних пораненнях. 

Зазвичай через добу після бактеріального забруднення рани гнійно-запальний процес виявляється досить чітко. Дно рани та її вміст набувають брудно-сірого кольору, краї рани ущільнюються і наб​рякають. Шкіра під зоною набряку стає гіперемованою, гарячою на дотик і болісною при пальпації. 

Біль у рані підсилюється при порушенні відтікання видільного (пульсуючий біль). Ранове видільне, його колір, запах, консис​тенція, кількість значною мірою залежать від виду мікробного збудника. Некротичні тканини на початковій фазі запалення зазвичай є щільно фіксованими до дна і країв рани, кількість їх при несприят​ливому перебігу процесу може зростати за рахунок вторинних нек​розів (рис. 8). Зростання ознак запалення (біль, набряк, гіперемія) є несприятливим прогностичним симптомом і свідчить про прогресуван​ня гнійного процесу.

У разі сприятливого перебі​гу ранового процесу через 3–5 діб від моменту травми відбувається запальна демаркація нежиттєздатних тканин, які потім відторгаються і лізируються в рані. Водночас відбувається очищення рани від мікроб​ної флори. Запальна реакція поступово затихає, рановий процес переходить у період репарації, клінічною ознакою якої слугує поява в рані грануляційної тканини. Здорові грануляції яскраво-рожевого кольору, поверхня їх блискуча, легко кровоточить при незначному ушкодженні. Інфільтрація країв рани значно знижується, зменшується видільне з рани, яке стає серозним. Грануляційна тканина є морфофункціональним бар’єром (грануляційним валом), що створюється на ділянці рани проти шкідливого впливу зовніш​нього середовища. Здорова грануляційна тканина запобігає проникненню інфекції, всмоктуванню токсинів і продуктів розпаду тканини, обмежує втрати білків та іонів.

Порушення характеру гра​нуляцій (мляві, синюшні чи сірувато-червоного кольору), уповіль​нення їхнього зростання, збільшення кількості видільного з рани є надзвичайно несприятливими ознаками. Це свідчить про активацію первинної ранової флори чи про наявність суперінфекції, а також зниження імунного статусу. Не виключається можливість генералі​зації інфекції (сепсис). Клінічним відображенням порушення бар’єрної функції грануляцій є збільшення розмірів місцевого запального процесу із відновленням гнійно-резорбтивної гарячки (по​гіршення самопочуття, підсилення болів у рані, лейкоцитоз із зрушенням вліво, лімфопенія, підвищення лейкоцитарного індексу ін​токсикації, прискорення швидкості осідання еритроцитів — ШОЕ).
Для вибору вірної тактики при лікуванні ран хірургу слід правильно оцінити характер ушкодження, фазу ранового про​цесу. Рановий процес — це сукупність біологічних явищ, які послі​довно розвиваються у рані. Патогенез ранового процессу відбиває фазність його перебігу, нерозривність окремих фаз і перехід од​нієї фази в іншу. Незважаючи на те, що вивченню патогенезу рано​вого процессу присвячені чисельні праці, до цього часу немає єдиної загальноприйнятої класифікації ранового процесу. Найбільш роз​повсюдженими є такі класіфікації ранового процесу. 

Тривалий час у клінічній практиці переважала класіфікація І. Г. Руфанова (1954). Згідно з цією класифікацією, перебіг ранового процессу складається з двох фаз: 

І фаза (фаза гідратації ) — перехід гелю в золь, очищення рани від мертвих тканин;

ІІ фаза (фаза дегідратації) — гранулювання, регенерація тканини. 

Останніми роками серед клініцистів найбільшого розпов​сюдження набула класифікація М. І. Кузіна (1977), згідно з якою виділено три основні фази перебігу ранового процесу. 

І фаза — запалення, підрозділяється на два періоди — період змін і період очищення рани від некротичних тканин; 

ІІ фаза — регене​рація, чи проліферація, — утворення і досягнення грануляційної тканини; 

ІІІ фаза — реорганізація рубця. 

Перша фаза гострого за​палення, чи гідратації, характеризується гіперемією тканин рани, розши​ренням кровоносних судин і порушенням їх проникності. Спостерігаються стаз і тромбози в навкружних судинах. Тканини насичені ріди​ною, ранове видільне рясне. 

У рані спостерігається порушення обміну речовин, перева​жають процеси аеробного і анаеробного гліколізу. В результаті цього у рані збільшується кількість недоокислених продуктів об​міну (молочна, піровиноградна кислоти), виникає ацидоз. Відбува​ється відносне зменшення кількості кальцію, але зростає вміст калію, вуглекислого газу, а також гіпоксія тканин. 

Підсилюється міграція лейкоцитів і фагоцитів, починається виділення некротичних тканин, токсинів і продуктів розпаду. Цьому сприяє фагоцитарна і ферментна діяльність клітин. У проце​сах аутолізу беруть участь також некрогормони, ауто- і гетеролізати. Спостерігаються клінічні зміни з боку рани: біль, припухлість, інфіль​трація, підвищення температури, порушення функції органа. 

На другій фазі — регенерації — переважають відновні процеси, знижується ексудація. Тому цю фазу називають також дегідратацією. 

У тканинах покращується кровообіг і збільшується вміст кисню, гідроксильних іонів і кальцію, зменшується кількість іонів водню і калію. 

Внаслідок цього нормалізується обмін речовин, знижується ацидоз. Просвіт рани заповнює молода сполучна тканина, починає утворюватися рубець. З початком дегідратації зменшуються біль, температура, припухлість та інфільтрація. Рана очищається від ра​нового видільного і некротичних тканин, у ній утворюється грану​ляційна тканина і з’являються ознаки епітелізації по краях рани. Клінічно ці фази розгалужені одна від одної не дуже чітко. Можна часто спостерігати, що у рані перебігають процеси, характерні для обох фаз. Проте переважання одного з процесів дозволяє клініцисту верифікувати фазу і призначити відповідне лікування. 

Будь-яке ушкодження тканини спричиняє складний комплекс біохі​мічних реакцій як у рановому осередку, так і у різних органах і системах усього організму. 

В основі метаболізму ранового процесу лежить порушення об​міну речовин, що настає внаслідок травми. Найбільш раннім про​явом реакції на травму є підвищення проникності капілярів, що дає змогу проникати у внутрішньосудинний простір білковим ком​понентам плазми, які спричиняють інфільтрацію травмованої тканини і блокаду надходження поживних речовин і кисню у міжклітинний простір і клітини. Тому найраннішим порушенням метаболізму в рановому осередку є перехід на анаеробний тип розщеплення глю​кози. 

На ранніх фазах відбувається зниження дихального коефіцієнта, підсилення анаеробного гліколізу й аутолізу тканин. Анаеробний гліколіз є джерелом енергії, необхідної для розвитку ранового запалення, процесів біосинтезу, пов’язаного з регенерацією клі​тинних елементів і тканин. При цьому посилено використовується глюкоза і накопичується молочна кислота, в результаті чого відбувається зрушення кислотності (pH) рани у кислу сторону. Підвищення кислотності у рані викликається не лише посиленим утворенням молочної кислоти та інших органічних кислот циклу Кребса, а й застоєм кровообігу в розширених судинах, що спричиняє скупчення вуглекислоти. 

За умов кислого середовища порушується тканинний обмін, підвищується осмотичний тиск, змінюється активність ферментативних процесів. При кислій реакції помірно підсилюються бактерицидні властивості тканинних колоїдів. Значне зниження рН, пов’язане з інтенсивним інфекційно-запальним процесом у ра​ні, набуває негативного значення — порушується життєдіяльність і відбувається відмирання клітин. 

Розвиток ранового запалення і ушкодження тканин призводить до накопичення калію в тканинах. Підвищення вмісту калію в рано​вому ексудаті, лімфі й крові призводить до порушення нормативного співвідношення електролітів (натрію, калію, кальцію). Відзнача​ється певна залежність між зростанням концентрації Н-іонів, іонів калію та інтенсивністю гнійно-запального процесу. У міру стихання запалення зменшується вміст калію, натрію і хлоридів, а збільшується концентрація кальцію. Для кожної фази ранового процесу характерне підвищення активності окремих груп ензимів, специфічних для певного періоду загоєння рани. Так, наприклад, фаза ранового запалення починається із судинної реакції, під час якої вивільняються вазоактивні речовини, у тому числі й проте​олітичні ферменти. 

Рівень вазоконстрикторних амінів (дофамін, норадреналін, адреналін, кініни) регулюється трансферазами, а їх надлишок нейтралізується моноаміноксидазою. 

Приблизно через 6–9 год після ушкодження у цент​ральній зоні ранового осередку розпочинається некротизація тка​нини і клітин, ранньою ознакою якої є зменшення чи зникнення активності ферментів. 

Підсилення ферментативної активності у рані відбувається не лише за рахунок активації ферментативних систем, але й внас​лідок збільшення концентрацій ферментів, що надходять із плазми крові, мігруючих лейкоцитів і місцевих клітинних елементів. При розпаді нейтрофільних лейкоцитів із гранул у позаклітинний прос​тір виділяється велика кількість ферментів, що сприяють руйнуванню і виведенню з рани компонентів тканинного розпаду. Тим же часом в одноядерних клітинах відмічається висока активність глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, що є початковою ста​дією пентозофосфатного циклу, пов’язаного з фагоцитозом й анти​бактеріальною дією окисних реакцій. Фаза регенерації розпочинається з міграції епітеліальних клітин. Енергія для цього про​цесу певною мірою залежить від ферментативної активності АТФ-ази. Мітотичній реакції завжди передує активація синтезу ДНК. Підвищення мітотичної активності супроводжується підсилен​ням окислення у лимонному циклі за участю оксидоредуктази. Максимальну активність у фазі регенерації виявляють фібробласти, відповідальні за синтез полісахаридів і колагену. 

У фазі реорганізації (формування рубця), що розпочинаєть​ся приблизно на 12–14-й день ранового процесу, активність більшо​сті ферментів знижується, а потім повністю припиняється. Таким чином, зміни метаболізму в процесі загоєння рани виражаються різ​ними типами ферментативних реакцій катаболічного та анаболічного характеру. 

Загоєння рани — це регенеративний процес, що відбиває реак​цію організму на травму. На загоєння рани впливають багато факторів. 

Регенерація у рані уповільнюється в результаті ушкодження кровоносних судин і нервів, наявності у ній згустків крові і сто​ронніх тіл, некротичних тканин, через розвиток вірулентної мікрофлори. Негативно впливають на загоєння рани й загальні фактори: недостат​ність функції печінки і нирок, гіповітаміноз, цукровий діабет, неповноцінність імунного захисту організму. 

Розрізняють два види загоєння ран: загоєння первинним на​тягом і загоєння вторинне. 

Для первинного загоєння потрібні такі умови: гладкі жит​тєздатні краї рани, їх щільне стикання, відсутність у рані сто​ронніх тіл, осередків некрозу й мікрофлори. 

Вторинне загоєння спостерігається тоді, коли немає умов для первинного загоєння: наявність некрозу країв рани, зяяння, згустків, сторонніх тіл. Особпиву роль відіграє мікрофлора рани. Вторинне загоєння характеризується нагниванням рани й утворенням грануляційної тканини. У фазі го​строго запалення, чи гідратації, у рані переважають процеси аль​терації, відбувається нагнивання. Рана виповнена гноєм, краї набряклі, гіперемовані, є осередки некрозу тканин, спостерігаються лише окремі ділянки грануляції, що з’являються в основному на 3-тю, іноді на 8–10-ту добу.

Гній — це запальний ексудат, що містить нейтрофільні лейкоцити, бактерії, залишки зруйнованих клітин. Залежно від виду мікрофлори змінюється колір, консистенція, кількість гнійного видільного. Для лікування рани велике значення має бактеріологічне дослідження гнійного ексудату (виділен​ня чистої культури і визначення вразливості мікрофлори до антибі​отиків). Значна кількість грануляційної тканини зазвичай з’являється у другій фазі — під час регенерації (дегідратації). Утворення її зумовлене рясним розростанням кровоносних капілярів, які, до​сягаючи країв рани, не з’єднуються, як при загоюванні первиннм натягом, а утворюють петлі. У петлях капілярів розміщуються фібробласти, які, бурхливо розмножуючись, продукують колагенові волокна. Водно​час відбувається епітелізація країв рани.

Під час гістологічного дослід​ження у грануляційній тканині розрізняють шість шарів. Поверх​невий лейкоцитарно-некротичний шар містить лейкоцити, клітин​ний детрит, мікроби. Під цим шаром розташований шар судинних пе​тель, у якому є значна кількість полібластів і колаге​нові волокна. Третій шар — це шар вертикальних судин (фібробласт, аморфна проміжна речовина). Наступні три шари: дозріваючий шар, шар горизонтальних фібробластів і фіброзний. Основою є шар дозрілого фіброзного сполучного рубця. Грануляційна тканина — це бар’єр, що відділяє внутрішнє середовище ор​ганізму від зовнішніх дій. Вона є дуже вразливою, слабка меха​нічна травма (протирання марлевим тампоном) спричиняє її ушкодження і кровоточивість. 

У третій фазі загоєння відбувається реорганізація сполучнотканинного рубця і завершуються процеси епітелізації й загоєння рани. 

При вторинному загоєнні утворюється широкий і нерівний рубець. Іноді він стає келоїдним — щільним, потовщеним, болісним, набирає чер​воного забарвлення. Причиною утворення келоїдів є нейтротрофічні й ендокринні розлади, недостатність місцевого кровообігу. Часто на келоїдних рубцях розвиваються виразки, що довготривало не заживають, які у де​яких випадках можуть малігнізуватися. 

У клінічній практиці застосовують ряд методів об’єктивної оцінки перебігу ранового процесу. Зміну розмірів рани можна конт​ролювати планіметричними методами. Розміри рани виміряють за допомогою стерильного целофану, на якому обрисовують її контури (метод Л. М. Попової), чи поліетилену (метод Т. П. Зирянова). Бактері​ологічний контроль щодо перебігу ранового процесу є обов’язковим і включає визначення виду збудника, його вразливості до антибіотиків і кількісну оцінку. 

Найбільш простим вважається метод визначення збудника за допомогою бактеріоскопії у мазках-відбитках ранового ексудату при забарвленні за Романовським — Гімза. Для того щоб мати повне уявлення про мікроорганізми гнійної рани, слід дослідити не лише відбитки, але й зробити посіви матеріалу на живильне середовище. Це дозволяє водночас ідентифікувати глибинну мікрофлору і визна​чати кількість збудників на 1 г тканини (рівень бактеріального обсіменіння рани). 

Рівень бактеріального обсіменіння рани — дуже важливий показник у прак​тичній діяльності лікаря, оскільки дозволяє об’єктивно оцінити якість хірургічної обробки, прогнозувати перебіг гнійно-запального процесу, контролювати терміни накладання вторинних швів, проводити порівняльну оцінку ефективності різних медикаментозних за​собів, що застосовуються для місцевого лікування ран. Як правило, ефективна хірургічна обробка рани приводить до зниження рівня бактеріального обсіменіння рани (102–103 на 1 г тканини). Збільшення кількості бактерій у рані (105–106 на 1 г тканини) є несприятли​вою ознакою і свідчить про розвиток сепсису. 

Для визначення вразливості мікрофлори до антибіотиків зазвичай користуються дисковою антибіотикограмою (посів ранової культури на чашку Петрі з агаром із наступним застосуванням стандартних паперо​вих дисків, змочених розчинами різних антибіотиків). Мікроби вважаються стійкими до досліджуваного антибіотика, якщо зона затримки зростання становить менше 15 мм, вразливими — при зоні затримки від 15 до 25 мм і високовразливими, якщо ця зона більша за 25 мм. 

Цитологічне дослідження ранового ексудату має важливе діагно​стичне значення і характеризує зміни складу клітинних елементів ра​нового ексудату залежно від фази ранового процесу і характеру загоєння рани. 

У клініці широкого розповсюдження набули метод ранових від​битків за М. П. Покровською — М. С. Макаровим і метод поверхневої біоп​сії рани за М. Ф. Камаєвим. У цитограмі враховуються як мікрофлора, так і клітинні елементи (лейкоцити, клітини сполучної тканини, епітелій) і характер фагоцитозу в рані. Для вивчення ранового про​цесу застосовуються також інші методи: метод кольорової термографії, поліграфічний метод визначення парціального тиску газів, метод елект​ротермометрії, метод дослідження електропотенціалів рани, метод ультразвукової ехолокації. За допомогою методу ехолокації можна визначити стадію запального процесу. Кількісні мето​ди контролю перебігу ранового процесу дозволяють об’єктивно оцінити різні методики лікування гнійних ран. 

Лікування ран проводиться з урахуванням біологічних процесів, що перебігають. Метою лікування є відновлення первинної форми і функції ушкоджених органів і тканин. Лікування асептичних і гнійних ран різне. У лікуванні асептичних ран основне значення надається спокою ушкодженої ділянки і профілактиці потрапляння і розвитку інфекції (змазування країв ушитої рани розчинами йоду, йодонату, йодопірону, спирту і закриття її стерильною марлевою по​в’язкою, можна застосовувати покриття рани антисептичними аерозолями, що твердіють). При обсяжних післяопераційних ранах для спинення лімфореї та кровотечі у просвіт у деяких випадках застосовують активне дренування (за Редоном чи трьохампульною системою). 

Усі випадкові рани є інфікованими. Перша допомога при інфіко​ваних ранах полягає у накладанні асептичної ізолюючої пов’язки для профілактики подальшого інфікування під час транспортування, спиненні кровотечі (притискувальна пов’язка, накладання джгута і вжиття проти​шокових заходів — уведення анальгетиків, наркотиків). Спеціалізована допомога при цих пораненнях полягає у проведенні операції первинної хірур​гічної обробки рани (ПХО) першими 48 год після поранення. Найкра​щі результати дає ПХО, проведена впродовж перших 8 год після поранення. 

Теоретично й експериментально проведення ПХО об​грунтували О. О. Чаруковський (1836) і П. Фрідрих (1898). Метою ПХО є запобігання рановій інфекції і ство​рення найсприятливіших умов для загоєння шляхом перетворення будь-якої рани на різану і наступного її ушивання для первин​ного загоєння. ПХО може включати такі компоненти: туалет рани, розсічення рани, висікання нежиттєздатних тканин, видалення сторонніх тіл, гемостаз, відновлення порушених анатомічних співвідношень тканин. Терміни виконання ПХО мають принципово важливе значення, її слід виконати якомога раніше. Залежно від терміну виконання ПХО буває: ранньою — на першу добу після поранення, відстроченою — на другу добу, пізньою — після 48 год. Після обробки операційного поля і знеболювання скальпелем висікають краї, стінки і дно рани, видаляють усі ушкоджені тканини, сторонні тіла, клапті одягу, кісткові відламки і згустки крові, що вільно лежать. Після відсікання забруднених і некротичних тканин міняють інструменти і рукавички, проводять ретельний гемостаз і пошарово ушивають рану. 

ПХО на різних ділянках тіла мають свої особливості. Не від​сікають судини, нерви, окістя. Максимально щадять м’язи, видаляючи лише нежиттєздатні ділянки (темні, що не скорочуються при подраз​ненні пінцетом, не кровоточать). Слід дотримуватися обережності при обробці ушкоджених сухожилків. Порожнини суглобів закривають. Обов’язково проводять дренування ран, особливо глибоких. Пізня хірургічна обробка (після 48 год) зводиться до простого очищення рани від бруду, залишків знаряддя, що поранило, сторонніх тіл і видалення некротизованих тканин. Тканини у межах здорових ділянок не висікають. Розрізають і випорожнюють кишені, інфіковані гемато​ми й абсцеси, забезпечують умови для доброго відтікання ранового видільного. 

Закриття рани і відновлення порушених анатомічних співвідношень завершує ПХО. Залежно від термінів проведення операції розрізняють види швів, що накладають на рану. Якщо ПХО проводиться у перші 8 год після травми, то на рану наклада​ють первинний шов. Закривати рану слід з глибоких шарів, не допус​каючи утворення вільних порожнин, де може скупчуватися відільне. При ушиванні глибокої рани слід увести до неї гумову чи поліхлорвінілову трубочку для ранового лаважу розчинами антибіотиків і по можливості створити активну аспірацію ранового видільного (гумова груша тощо). При пізніх термінах проведення ПХО (після 24–48 год) і наявності протипоказань щодо накладання первинного шва (небезпе​ка розвитку анаеробної інфекції) накладають провізорний шов (не зав’язують) або вирішують питання про накладання швів відстрочених — первинних чи вторинних. 

Первинний відстрочений шов (чи зав’язування провізорного шва) накладають на 3–5-ту добу після ПХО, якщо немає нагнивання рани. 

Ранній вторинний шов накладають за наявності інфекційних ускладнень у рані через 8–15 дн при стиханні запалення, роз​витку грануляційної тканини. Його накладають на гранулюючу рану без висікання грануляції. 

Пізній вторинний шов накладають у більш пізні терміни (15–25 діб), коли є грануляційна та рубцева тканини і за​гоєння ран відбувається повільно. Перед накладанням швів проводиться висікання країв рани і рубцевої тканини на всю глибину (вторинна хі​рургічна обробка). 

Принципи місцевого лікування гнійних ран повинні поєдну​ва​тися із стадійністю ранового процесу. У першій фазі запалення (гі​д​ра​тація) широкого застосування набувають гіпертонічні роз​чини різних антисеп​тиків, що мають дегідратаційний ефект (10%-й роз​чин хлориду натрію, 25%-й розчин глюкози, 30%-й розчин сечо​ви​ни, 1–5%-й розчин борної кисло​ти). 

Широкого застосування набули також протеолітичні ферменти (трипсин, хімопсин, хімотрипсин, терриплітин, еластомезентераза тощо), які мають виражену некролітичну, запальну дію, знижують антибіотикостійкість і вірулентність мікробів рани. Останніми ро​ка​ми все ширше застосовуються іммобілізовані протеолітичні ферменти (пов’язані з матрицею тканини, що надає можливість створити їх постійну кон​центрацію у рані). Для боротьби з інфекцією у рані застосовують антибіотики з урахуванням антибіотикограм і вразливості організму хворого. Слід віддати перевагу антибі​о​ти-кам, що уводяться безпосередньо в рану (граміцидин, поліміксин, ле​воміцетин тощо). 

При антибіотикостійких штамах останніми роками широкого засто​сування набули антибіотики резерву (цефалоспоринового роду, тієнам тощо) і такі антисептики: етоній, хлоргексидин, рокал, діоксидин, сульфамілон, хлорофіліпт, фурагін, солафур. Усім вимогах комплексної дії у першій фазі ранового процесу відповідають мазі на водорозчин​ній поліетиленоксид​ній ос​но​ві: лево​син, лево​міколь, діоксиколь, 10%-на мазь ацетату мафеніду, йодопіронова мазь, ханіфу​рин. Поліетиленоксиди утворюють з антимікробними препаратами комплексні сполуки, посилюючи у 20–60 разів їх дію і забезпечуючи їх проникнення у глиб уражених тканин. У першій фазі медикаментозне ліку​вання широко доповнюється фізичними методами лікування: активне дренування з рановим лаважем, лазерна терапія, лікування у гнотобіологічних ізоляторах (апарати АТУ-3, АТУ-5 та ін.), аплікаційна сорбція (вуглецеві сорбенти чи неткані вуглеце​ві матеріали, покладені на рану), ультразвукове опромінення ран, солюкс, діадинамічні струми, магнітотерапія, йонофарез із різ​ними антисептиками і стимуляторами регенерації (рис. 9).

У другій фазі ранового процесу місцева медикаментозна терапія має бути спрямованою на стимулювання регенеративних процесів, захист грануляційної тканини від ушкодження і запобігання повторній інфікованості рани госпітальною інфекцією. З цією метою широкого за​стосування набули ванілін, обліпихова олія, олія шип​шини, мазі на вазелін-ланоліновій основі з антибіотиками, олазол-ме​тил​урацилова мазь. Можна з успіхом застосовувати мазь​ Ви​шневського. Ефективними стимуляторами процесу регенерації є такі препарати, як комбутек, альгінор. У третій фазі ранового процесу застосовують таку ж терапію, як і у другій. 

Медикаментозна терапія має превалюючий характер лише при лікуванні невеликих ран. При лікуванні ран значних розмірів меди​каментозна терапія поєднується з оперативним лікуванням і сучасни​ми фізичними методами лікування ран. 

Під час лікування ран важливого значення набувають методи за​гальної дії на організм у хворих з ендотоксикозом, порушеннями імун​ного статусу і гомеостазу. 

Імунотерапія ранової інфекції має проводитися відповідно до конкретних показників імунного статусу і бути спрямованою на поповнення дефіциту певних ланок імунного захис​ту.

Розрізняють пасивну (замісну) й активну імуно​терапію. Як за​міс​на імунотерапія застосовується переливання свіжоцитратної до​но​рської крові, уведення гіперімунних плазм (антистафілококова, антисиньогнійна), специфічних імуногло​булінів (антиста​філо​коковий, антисиньогнійний, протикоровий, протигрипозний), бактеріо​фагу, лейкоцитарної зависі, інтерферону. 

Для активної імунотерапії застосовують уведення аутовакцини (виготовленої з мікрофлори ран), стафі​ло​ко​кового анаток​сину, різних імунодепресантів. Як синтетичні імуномодулятори застосовують левомізол (декарис), продигіозан. Більш специфічними є природні імуномодулятори, отримані з тимуса тварини (тактивін, тималін, тимоген, тимозин) чи кісткового моз​ку (В-активін чи мієлопептид).

Важливе значення має корекція гомеостазу — нормалізація білкового обміну (висококалорійне харчування, білкові препарати і кровозамінники, анаболічні гормони). 

Для корекції ендотоксикозу, який розвивається при генералізованій інфекції, останнім часом широкого застосування набули методи екстракорпоральної детоксикації організму, що нейтралізують токсини у крові чи лімфі. До них належать такі методи, як гемосорбція, плазмосорбція, плазмаферез, лімфосорб​ція. Їх за​стосо​вують в основному при розвитку печінкової недостатності. 

При розвитку гострої ниркової недостатності на тлі ранової ін​фекції застосовують гемодіаліз, гемо​філь​тра​цію, гемодіа​фільтрацію. 
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