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Цель. Повышение эффективности лечения больных посттравматическим остеомиелитом длинных костей конечностей путем разработки и 
внедрения патогенетически обоснованных хирургических и медикаментозных мероприятий, направленных на коррекцию нарушений с позиций 
их понимания как этапов синдрома полисистемной дисфункции. Материалы и методы. Первую группу составили 176 (69 %) пациентов, 
которые требовали больших по объему оперативных вмешательств – ФСНЭ по типу сегментарных резекций. Вторую группу составили 79 (31 %) 
человек с травматическим остеомиелитом, требовавших в процессе лечения небольших по объему оперативных вмешательств (ФСНЭ по типу 
удаления незначительной части кости – пристеночной резекции). Результаты. Выявленные нами гемодинамические, иммунологические, 
биохимические, реовазографические изменения позволили считать травматический остеомиелит I–II стадиями синдрома полиорганной 
дисфункции. Среднее пребывание в стационаре пострадавших с травматическим остеомиелитом голени составило 44,6 ± 0,7 койко-дня по 
сравнению с 54,4 ± 0,7 в контрольной группе. Отмечались также увеличение числа и продолжительность периодов ремиссии (участие больных 
с посттравматическим остеомиелитом в трудовой деятельности после комплексного реабилитационно-восстановительного лечения составило 
77,4 %). Заключение. Предложенный комплекс мероприятий для лечения гнойных осложнений при травмах с учетом современных взглядов на 
патогенез синдрома полиорганной дисфункции, по нашим наблюдениям, способствовал более благоприятному течению послеоперационного 
периода и позволил уменьшить число рецидивов. В связи с этим сократились сроки пребывания больных на стационарном лечении.
Ключевые слова: травматический остеомиелит, лечение, полисистемная дисфункция

Purpose To improve the treatment effectiveness of long-bone posttraumatic osteomyelitis through the development and implementation of pathogenetically 
substantiated surgical and medicamental measures according to the stages of multiple organ dysfunction syndrome. Materials and methods Group 1 
consisted of 176 (69 %) patients requiring large-volume surgical intervention (debridement of fistulae and bone sequestrae by segmental resection). Group 
2 consisted of 79 (31 %) patients with traumatic osteomyelitis requiring small-volume surgical intervention (debridement of fistulae and bone sequestrae by 
removing a small bone part, parietal resection). Results The revealed hemodynamical, immunological, biochemical, and rheovasographic changes indicated 
traumatic osteomyelitis as stages I-II syndrome of polyorganic dysfunction. The average period of the hospital stay for patients with traumatic osteomyelitis 
of the leg was 44.6 ± 0.7 days of bed occupancy compared to 54.4 ± 0.7 days for the control group. An increase in the number and duration of remission 
periods was also observed (the participation of patients with traumatic osteomyelitis in working activity after undergoing complex rehabilitation-restorative 
treatment amounted to 77.4 %). Conclusion According to the author’s observation, the proposed complex of measures for the treatment of pyogenic 
complications due to injuries, in view of the current opinions on the pathogenesis of the multiple organ dysfunction syndrome, contributed to more favorable 
postoperative outcomes by decreasing the number of recurrences. Therefore, the periods of in-patient treatment were reduced.
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Вот уже несколько десятилетий посттравматиче-
ский остеомиелит остается одной из актуальных про-
блем современной травматологии в силу неуклонной 
тенденции к росту числа больных с данной патологи-
ей. На сегодняшний момент можно утверждать, что в 
основе травматического остеомиелита, как инфекци-
онно-воспалительного процесса, лежит интегральное 
взаимодействие микро- и макроорганизма, определя-
емое индивидуальными особенностями последнего. 
Кроме того, это связано и с появлением антибиотико-
устойчивых микроорганизмов и снижением иммунно-
го статуса [1-3]. Однако, несмотря на столь широкий 
и разнонаправленный комплекс лечебных мероприя-
тий, частота рецидивов остеомиелитического процес-
са остается достаточно высокой и колеблется от 6 до 
50 %. Наиболее часто (до 45 %) рецидивы гнойно-не-
кротического процесса отмечаются на голени. Столь 
высокий уровень неблагоприятных исходов лечения 
посттравматического остеомиелита ряд авторов свя-

зывает с недостаточной радикальностью санационных 
операций, нерациональным применением антибакте-
риальной терапии и развитием в послеоперационном 
периоде осложнений воспалительного характера [4-6]. 
Развитие осложнений после выполнения адекватных 
радикальных операций некоторые авторы связывают 
с состоянием мягких тканей области остеомиелити-
ческого очага: их рубцовым перерождением, наруше-
ниями периферического кровоснабжения конечно-
сти, пораженной остеомиелитическим процессом, 
изменениями со стороны иммунологического статуса 
и нарушением метаболических процессов в организме 
больного. Эти факторы, в большинстве своем, ведут к 
вторичной секвестрации и рецидиву остеомиелитиче-
ского процесса, требующего повторного оперативного 
вмешательства [7-10].

Следует отметить, что, несмотря на важность из-
учения особенностей течения раневого процесса в 
послеоперационном периоде у больных с посттравма-
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тическим остеомиелитом, работ, посвященных деталь-
ному изучению этой проблемы, недостаточно. Имею-
щиеся литературные данные, описывающие состояние 
периферического кровообращения и иммунного ста-
туса при посттравматическом остеомиелите, незна-
чительны и, зачастую, противоречивы. В литературе 
отсутствуют данные, описывающие динамические 
изменения со стороны кровообращения пораженной 
конечности, состояния иммунной защиты и метабо-
лических процессов у больных с посттравматическим 
остеомиелитом в послеоперационном периоде. Нет 
детального анализа взаимосвязей между описываемы-
ми авторами функциональными и морфологическими 
нарушениями с развитием послеоперационных ослож-

нений и исходами лечения посттравматического остео-
миелита. Отсутствует патогенетически обоснованный 
комплекс лечебных мероприятий, направленных на 
оптимизацию течения раневого процесса в послеопе-
рационном периоде у больных с посттравматическим 
остеомиелитом [10-12].

Целью данного исследования было повышение эф-
фективности лечения больных посттравматическим 
остеомиелитом длинных костей конечностей путем 
разработки и внедрения патогенетически обоснован-
ных хирургических и медикаментозных мероприятий, 
направленных на коррекцию нарушений с позиций их 
понимания как этапов синдрома полиорганной дис-
функции (MODS/СПОД).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленных задач за период с 2010 
по 2014 год на кафедре травматологии и ортопедии До-
нецкого национального медицинского университета 
им. М. Горького был проведен анализ результатов ле-
чения 255 больных (50,0 % – в возрасте от 15 до 50 лет 
и 50,0 % – в возрасте от 51 года до 70 лет) с диагнозом 
посттравматический остеомиелит длинных костей ко-
нечностей. Давность заболевания превышала один год. 
Группы больных формировались в зависимости от спо-
соба хирургического вмешательства.

Первую группу составили 176 (69 %) пациентов, ко-
торые имели более тяжелое течение процесса и требо-
вали больших по объему оперативных вмешательств – 
ФСНЭ по типу сегментарных резекций.

Вторую группу составили 79 (31 %) человек с трав-
матическим остеомиелитом, требовавших в процессе 
лечения небольших по объему оперативных вмеша-
тельств (ФСНЭ по типу удаления незначительной ча-
сти кости – пристеночной резекции).

Объем вмешательства определяли с учетом степени 
поражения. Если поражено менее чем 1/3 диаметра, то 
основным содержанием вмешательства являлась при-
стеночная резекция пораженных частей в пределах 
здоровых тканей со сглаживанием краев кости. Со-
храненная часть кости оставалась достаточно прочной 
и позволяла больному использовать конечность при 
ходьбе с полной нагрузкой.

В случаях поражения более 1/2 диаметра, даже 
при наличии признаков консолидации (рентгенологи-
ческих и клинических – отсутствие патологической 
подвижности), производили резекцию пораженного 
участка кости на полный диаметр с созданием дефек-
та. При этом мы исходили из следующих предпосы-
лок: такой конечностью полноценно пользоваться при 
ходьбе невозможно, так как при этом наступает пере-
лом наиболее тонкой и слабой части. Длительная же 
иммобилизация туторами различной конструкции не 
дает гарантии полной опороспособности и в дальней-
шем. При сегментарной резекции и дальнейшей кост-
ной пластике по Илизарову мы получали полноценную 
кость, опороспособность конечности восстанавлива-
лась надежно.

 Среди пострадавших мужчин было в 4,4 раза боль-
ше (81,6 %), чем женщин (18,4 %). 70,6 % пострадав-
ших были представителями работоспособного возрас-
та. По социальному составу больные распределялись 
следующим образом: рабочие – 92 (36,1 %), служа-

щие – 78 (30,6 %), неработающие – 49 (19,2 %), пенси-
онеры – 20 (7,8 %), учащиеся –16 (6,3 %).

 По характеру травмы больные распределялись 
следующим образом: дорожно-транспортная – 103 па-
циента (40,4 %), производственная – 60 (23,5 %), ката-
травма – 48 (18,8 %), бытовая – 44 (17,3 %). 

 Механизм возникновения травматического остео-
миелита длинных костей конечностей при автодорож-
ных происшествиях в большинстве случаев был связан 
с непосредственным приложением прямой силы. 

В связи с горно-геологическими особенностями 
шахт Донбасса и спецификой производства шахтные 
травмы имеют свои определенные особенности. В До-
нецкой области 18,3 % всей угледобычи производится 
в шахтах с крутыми уклонами (до 45°). Работы осу-
ществляются на большинстве шахт на глубине более 
900 м. Все это создает неблагоприятные условия для 
работы шахтеров. В таблице 1 отражены причины воз-
никновения травм и посттравматического остеомиели-
та костей конечностей у шахтеров.

Таблица 1
Причины травматического остеомиелита длинных костей 

конечностей у шахтеров

Причина травмы Количество 
больных %

Придавило комбайном 2 6,3
Взрывная волна 3 9,4
Прижатие рештаком, барабаном 14 43,7
Удар стойкой, лебедкой 13 40,6
Итого: 32 100

Таким образом, в механизме развития травмати-
ческого остеомиелита длинных костей конечностей у 
шахтеров превалировала прямая травма, отмеченная у 
29 (90,6 %) пострадавших. 

Всем больным были проведены исследования им-
мунных и биохимических показателей в динамике. Из-
учали состояние белкового обмена, уровень мочевины, 
креатинина и мочевой кислоты. Липидный обмен оце-
нивали по показателям содержания в сыворотке крови 
холестерина, триглицеридов, липопротеинов классов 
альфа, пре-бета, бета, а также продуктов обмена дие-
новых коньюгат жирных кислот и малонового альде-
гида (КОNE, Финляндия). Триглицериды определяли 
с использованием микробиальной липазы (KONE, 
Финляндия). Обмен электролитов и макроэлементов 
оценивали по содержанию в сыворотке крови калия, 



18

Гений Ортопедии Том 23, № 1, 2017 г.

Вопросы травматологии

натрия, кальция, магния, фосфора и хлора. Оценивали 
активность ферментов: амилазы, лактатдегидрогеназы, 
кислой фосфатазы, кислой РНК-азы, кислой ДНК-азы, 
катепсина Д. Биллирубин общий и прямой определяли 
по Индрашику (KONE, Финляндия). 

Оценка иммунологической реактивности организ-
ма пострадавшего включала анализ отдельных звеньев 
иммунной системы: Т- и В-систем лимфоцитов, субпо-
пуляции Т-клеток с хелперной (теофилинустойчивые) 
и супрессорной (теофилинчувствительные) активно-
стью. При этом использовали флуоресцентный метод 
с определением моноклональных антител. Определяли 
общее количество лейкоцитов, относительное и аб-
солютное количество лимфоцитов. Циркулирующие 
иммунные комплексы определяли при помощи селек-
тивной преципитации комплексов антиген-антитело 
в 3,75 % полиэтиленгликоле с последующим фотоме-
трированием плотности преципитата. Функциональ-
ная активность фагоцитарной системы оценивалась по 
показателям фагоцитарной активности нейтрофилов и 
фагоцитарного индекса. Для изучения функциональ-
ной активности нейтрофилов использовали реакцию 
восстановления нитросинего тетразоля – НСТ-тест. 

Биомеханическая характеристика оценивалась на 
основании исследований опороспособности нижних 
конечностей, изучения ритма походки и устойчиво-
сти стояния. Подография применялась при изучении 
параметров ходьбы исследуемого по металлической 
дорожке в специальной обуви. Метод стабилографии 
позволил сделать количественный и качественный ана-

лиз продолжительности колебаний тела в двух плоско-
стях – фронтальной и сагиттальной.

 Критерием включения пострадавших в программу 
исследования были возраст от 15 до 70 лет, ясное со-
знание, отсутствие гипотензии, ацидоза и коагулопа-
тии. Тяжесть повреждения по шкале ISS ≥ 14 баллов. 
Состояние по шкале тяжести состояния – компенсиро-
ванное.

Проведенные исследования были одобрены коми-
тетом по этике Донецкого национального универси-
тета им. М. Горького и проводились в соответствии с 
этическими стандартами, изложенными в Хельсин-
ской декларации Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы проведения научных медицин-
ских исследований с участием человека» (2000 г.).

 Статистическая обработка полученных результа-
тов была выполнена с помощью пакета прикладных 
программ Statistica 12. Оценка уровня значимости по-
лученных данных производилась на основании много-
факторного дисперсионного непараметрического ана-
лиза ANOVA (multi-way ANOVA). Количественные 
переменные представлены в виде M ± SD, где M – 
среднее арифметическое значение, SD – стандартное 
отклонение). Качественные признаки представлены 
в виде абсолютных и относительных (%) значений. В 
зависимости от вида распределения количественных 
переменных для оценки достоверности различий ис-
пользовали t-критерий Стьюдента. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
принимался при р<0,05 [14].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

 Основное место в лечении посттравматического 
остеомиелита занимает хирургическое лечение, на-
правленное на устранение морфологического субстра-
та травматического остеомиелита. Оперативное лече-
ние должно быть, по нашему мнению, как можно более 
ранним от начала процесса, радикальным (удаление 
нежизнеспособных костных участков в пределах здо-
ровой ткани) и малотравматичным. Как можно более 
ранним должно быть и восстановление целостности 
конечности как органа. Санационная и пластическая 
составляющие хирургического лечения должны быть 
максимально сближены во времени. 

Объем санационной части обусловливался степе-
нью поражения тканей воспалительным гнойным про-
цессом. Он варьировал от пристеночной до сегментар-
ной резекции. Обязательным условием было удаление 
очага до здоровых тканей.

В ближайшем послеоперационном периоде по 
показаниям производили пластику образовавшихся 
костных и мягкотканных дефектов. Вмешательства 
производили максимально щадящие, создавали опти-
мальные условия для благоприятного течения послео-
перационного периода.

Этим целям служили полузакрытая остеотомия, ис-
пользование пайлер-терапии с применением куриозина, 
проведение хирургической профилактики втянутого руб-
ца. В основной группе (176 человек, 69 %) пострадавших 
ведущим методом лечения была сегментарная резекция 
кости в пределах здоровых тканей. В 70,6 % случаев при 
лечении 423 закрытых переломов диафизов длинных ко-
стей конечностей, осложнившихся остеомиелитическим 

процессом, нами осуществлен чрескостный остеосинтез 
аппаратами внешней фиксации по Илизарову (рис. 1, 2).

В 45,7 % случаев, при наличии у пострадавших 
основной группы 274 открытых переломов диафизов 
длинных костей конечностей, осложнившихся осте-
омиелитическим процессом, остеосинтез осущест-
влялся исключительно аппаратами внешней фиксации 
спице-стержневого типа, независимо от локализации 
переломов (рис. 3).

Оперативная тактика в контрольной группе (79 чело-
век, 31 %) больных состояла в том, что всем пострадав-
шим, независимо от характера и локализации переломов, 
была выполнена пристеночная резекция пораженных ча-
стей в пределах здоровых тканей со сглаживанием краев 
кости и чрескостный остеосинтез переломов всех сегмен-
тов, осложнившихся остеомиелитическим процессом, 
аппаратами внешней фиксации спице-стержневого типа. 

Такая агрессивная хирургическая тактика была воз-
можна и применялась в обязательном комплексе с пред-
ложенной нами консервативной терапией. Комплекс 
консервативной терапии назначался в полном объеме 
после хирургического вмешательства. Мы исходили из 
предпосылок, что санация очага и реконструкция ко-
нечности на фоне имеющегося хронического гнойного 
воспаления приводит к разрушению сформировавших-
ся метаболических барьеров очага. Операция является 
травмирующим фактором, который неминуемо ведет к 
обострению хронического воспалительного процесса. 
В то же время облегчается доставка медикаментов в 
очаг поражения, что резко повышает эффективность 
их воздействия.
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Рис. 1. Рентгенограммы голени больного с травматическим остеомиелитом правой большеберцовой кости в динамике лечения

Рис. 2. Внешний вид правой голени на момент окончания лечения

Рис. 3. Схема замещения дефекта большеберцовой кости аппаратом спице-стержневого типа

Наличие инфекционного очага, спровоцированный 
им массивный выброс цитокинов приводит к местным 
и генерализованным реакциям организма. Клиниче-
ское течение остеомиелита представляет собой взаи-
модействие основных синдромов нарушения органно-

го кровотока, реперфузионного повреждения тканей и 
кислородной задолженности. Основными факторами, 
усугубляющими "медиаторно-цитокиновую бурю", 
являются гипоксия, глубокие нарушения микроцир-
куляции, аномально высокие концентрации промежу-
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точных и конечных продуктов обмена веществ, цирку-
лирующих иммунных комплексов, биогенных аминов, 
продуктов перекисного окисления. 

Свойства биогенных аминов, цитокинов, факто-
ра некроза опухоли альфа, NO в комбинации или по 
отдельности стоят также в основе развития метабо-
лических изменений при синдроме полиорганной 
дисфункции. Развитие последнего, как правило, сопро-
вождается проявлениями гиперметаболизма. В этой 
ситуации покрытие энергетических потребностей про-
исходит за счет деструкции собственных клеточных 
структур (аутоканнибализм) – перераспределение про-
теинов на глюконеогенез, синтез острофазовых белков, 
цитокинов. Несмотря на повышенный синтез белка, 
преобладает распад белковых субстанций. Страдает 
также и углеводный обмен, это определяется повыше-
нием толерантности клеток периферических тканей к 
инсулину и глюкозе, возрастанию скорости продукции 
глюкозы гепатоцитами, мобилизации аминокислот из 
миоцитов скелетной мускулатуры и висцеральных кле-
ток на глюконеогенез.

Выявленные нами гемодинамические, иммуноло-
гические, биохимические, реовазографические изме-
нения позволили считать травматический остеомиелит 
I-II стадиями синдрома полиорганной дисфункции.

Использование выявленных закономерностей в 
терапии травматического остеомиелита встретило 
ряд трудностей. Так, процесс носит фазовый и дина-
мический характер. Общепринятых схем лечения не 
существует. Ограничено число вводимых медикамен-
тозных препаратов, нет систематизированных данных 
о взаимодействии их в этих конкретных условиях. 
Новое понимание процессов при посттравматическом 
остеомиелите как первого – второго этапов синдрома 
полиорганной дисфункции позволяет на современном 
уровне подойти к лечению этой сложной патологии. 

Первое по значимости направление – устранение 
действия пускового фактора, запустившего и под-
держивающего агрессивное воздействие на организм 
больного, решалось нами хирургически и с примене-
нием антибактериальных препаратов. Антибактери-
альная терапия проводилась антибиотиками, актив-
ными к основным возбудителям гнойной инфекции на 
раннем этапе лечения и согласно антибиотикограмм в 
последующем. 

Второе направление – коррекция метаболических 
нарушений в сегменте и организме пострадавших 
с травматическим остеомиелитом – включало вос-
становление кислородтранспортной функции крови, 
купирование расстройств гемореологии, коррекцию 
биохимических и иммунных нарушений в организме 
больного, выявленных в процессе исследования.

Комплекс консервативной терапии назначался в 
полном объеме после хирургического вмешатель-
ства. Мы исходили из посылок, что санация очага и 
реконструкция конечности на фоне имеющегося хро-
нического гнойного воспаления приводит к разруше-
нию сформировавшихся барьеров. Операция является 
травмирующим фактором, который неминуемо ведет к 
обострению хронического воспалительного процесса. 
В то же время облегчается доставка медикаментов в 
очаг поражения, что резко повышает эффективность 
их воздействия. 

Коррекция выявленных гемодинамических нару-
шений начиналась с восстановления реологических 
свойств крови и улучшения газотранспортной функции 
её в поврежденном сегменте. Для этого нами исполь-
зовались коллоидные растворы (рефортан, стабизол, 
реополиглюкин) с одновременным использованием 
ингибиторов протеолиза (контрикал, гордокс). Парал-
лельно, для подавления активности воспалительных 
медиаторов (ФНО-α и ИЛ-1), а также в целях защиты 
эндотелия сосудов от уже циркулирующих мы приме-
няли пентоксифиллин. Для коррекции тканевой дезок-
сии в сегменте мы считали обоснованным применение 
антиоксидантов и антигипоксантов – витаминов Е и 
С. Терапия отечно – болевого синдрома проводилась с 
применением L-лизина эсцината. Реологические свой-
ства крови корригировались введением нестероидных 
противовоспалительных препаратов (аспирин, ацели-
зин, мовалис). 

Немаловажным этапом в лечении травматическо-
го остеомиелита мы видим проведение мероприятий, 
направленных на коррекцию гиперметаболических 
нарушений, наступивших в организме больных с дан-
ной патологией. Они, в свою очередь, были разделены 
нами на две составляющие – коррекцию белкового об-
мена и обмена углеводов.

Ускоренный распад протеинов явился основой для 
назначения пострадавшим с травматическим остеоми-
елитом белковых препаратов (альбумин и др.), а также 
богатого легко усваиваемыми белками рациона. Про-
изводилось введение лекарственных препаратов, обла-
дающих анаболическим эффектом. 

Нарушения обмена глюкозы вынуждало нас вво-
дить раствор глюкозы только в комбинации с инсули-
ном, в противном случае существует угроза развития 
гипреосмолярного синдрома. 

Иммунокоррекция проводилась полибиолином и 
циклофероном. Во время оперативных вмешательств и 
перевязок в рану вводился интерферон. 

Дезинтоксикационная терапия включала в себя 
переливание растворов Рингера-Локка, солевых рас-
творов, нео-гемодеза, в последнее время – сорбилакта.

Десенсибилизирующее лечение заключалось в 
приеме больными диазолина, супрастина, тавегила 
или других антигистаминных препаратов. 

Эффективность предложенного комплекса была 
подтверждена сравнительными биохимимическими и 
иммунологическими данными в основной и контроль-
ной группах.

Так, реакция на консервативное лечение пострадав-
ших контрольной группы характеризовалась активаци-
ей лимфоидного звена в период 1-3-7 суток и фагоци-
тарной активности нейтрофилов в период 14 суток. 
Реакция иммунной системы на оперативное лечение 
в группе с «малым объемом» вмешательства характе-
ризовалось тенденцией к лейкоцитозу и высокой фа-
гоцитарной активностью нейтрофилов. Оперативное 
лечение в группе с «большим объемом» вмешательства 
сопровождалось нормальными величинами лейкоци-
тов в периферической крови за весь период исследова-
ний. Фагоцитарная активность нейтрофилов у данной 
группы больных возрастала в сравнении с исходными 
показателями в период 7 суток и имела тенденцию к 
снижению к 14 суткам после оперативного лечения.
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Оперативное лечение, сочетавшееся с использова-
нием активаторов гуморального звена иммунитета, не 
приводило к развитию лейкоцитарной реакции в после-
операционном периоде у больных с большим объемом 
оперативного вмешательства, но позволило в период 
1-14 суток поддерживать содержание В-лимфоцитов 
на нормальном уровне, тогда как у больных контроль-
ной группы к 14 суткам отмечалось уменьшение ИЛ19 
в сравнении с исходным уровнем в 2,5 раза.

Установлено, что в первые сутки после оперативно-
го лечения у пострадавших обеих групп состояние им-
мунитета характеризовалось повышенной активностью 
системы фагоцитоза и развитием иммунодефицита кле-
точного типа, компенсированного гуморальными факто-
рами защиты. Степень выраженности иммунодефицита 
была выше у пострадавших 1-й группы, что объясня-
лось большим объемом оперативного вмешательства.

На 7-е сутки после оперативного лечения у постра-
давших 1-й группы отмечалась активация лимфоидно-
го звена и, соответственно, нормализация показателей 
Т-системы и лейко-Т-индекса, а также повышение ак-
тивности гуморальных факторов, что в целом можно 
оценить как прогностически благоприятные в плане 
дальнейшего течения травматической болезни измене-
ния системы иммунитета.

В то же время у пострадавших 2-й группы состо-

яние иммунитета характеризовалось сохранением им-
мунодефицитного состояния, степень выраженности 
которого была выше, чем в первые сутки (табл. 2). 

Сохранение у пострадавших иммунодефицита кле-
точного типа столь длительный период обусловлено, 
с нашей точки зрения, особенностями оперативного 
лечения. В период 14-21 сутки показатели иммуни-
тета у пострадавших 1-й группы характеризовались 
нормальными значениями лейкоцитов и лимфоцитов, 
Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов, уменьшением степени 
сенсибилизации организма пострадавших. При этом 
отмечалась тенденция к активации гуморальных фак-
торов защиты, что было обусловлено активными про-
цессами антителообразования.

У пострадавших 2-й группы лейкоцитоз и показа-
тель степени иммунодефицита ЛТИ достигали нор-
мальных величин лишь на 21 сутки после оперативно-
го лечения.

Результаты сравнительного анализа биохимических 
показателей анализируемых групп позволили устано-
вить, что для пострадавших 2-й группы характерны бо-
лее низкие, чем у больных 1-й группы показатели холе-
стерина и глюкозы и более высокая активность амилазы 
в сыворотке крови. Эта закономерность отмечалась у 
пострадавших данной группы с первых суток оператив-
ного лечения и до конца сроков обследования (табл. 3).

Таблица 2
Изменения иммунного статуса у пострадавших, пролеченных различными оперативными методами

Исследуемые параметры Группы 
больных

Сроки обследования больных (сутки)
1 7 14 21

Лейкоциты, г/л 1 8,26 ± 0,85 7,97 ± 0,75 6,27 ± 0,87 5,29 ± 0,67 
2 7,74 ± 0,93 8,16 ± 0,98 7,29 ± 0,74 6,68 ± 0,81 

Лимфоциты, кл/мкл 1 1580 ± 215 2080 ± 305 1570 ± 441 1560 ± 437 
2 1600 ± 263 1410 ± 511 1680 ± 364 1710 ± 667 

Т-лимфоциты, кл/мкл 1 960 ± 149 1530 ± 261 1250 ± 229 1130 ± 639 
2 1120 ± 398 1080 ± 597 1190 ± 363 1310 ± 255 

В-лимфоциты, кл/мкл 1 610 ± 136 900 ± 191 510 ± 197 720 ± 245 
2 500=59 460=364 600=221 480 ± 153 

ТФР (хелперноиндукторные), кл/мкл 1 750 ± 189 1420 ± 356 1020 ± 465 1110 ± 364 
2 1030 ± 249 820 ± 567 840 ± 427 1060 ± 258 

ТФЧ (супрессорноцитотоксические), кл/мкл 1 160 ± 53 110 ± 61 160 ± 73 70 ± 38 
2  80 ± 42 170 ± 35 370 ± 105 300 ± 85

ЛТИ (лейко-Т-индекс)
1 8,6 ± 0,42 5,2 ± 0,71 5,0 ± 0,21 4,7 ± 0,68 
2 6,9 ± 0,68 7,5 ± 1,53 6,12 ± 1,74 5,1 ± 1,02 

Фагоцитарная активность нейтрофилов, % 1 1,89 ± 5,87 73,33 ± 3,63 72,28 ± 4,54 73,85 ± 5,34
2 8,38 ± 3,46 67,38 ± 5,00 77,25 ± 3,72 70,88 ± 3,91

Фагоцитарный индекс, ед. 1 11,33 ± 16 11,82 ± 1,05 9,72 ± 2,66 12,07 ± 13 
2 11,76 ± 01 9,06 ± 1,84 11,39 ± 0,98 10,15 ± 1,52

НСТ-тест (спонтанный), % 1 31,83 ± 7,31 33,73 ± 6,87 34,42 ± 5,78 34,38 ± 7,12
2 32,29 ± 9,89 20,57 ± 8,23 32,71 ± 3,97 37,75 ± 6,98

Критический уровень значимости р < 0,05.

Таблица 3
Изменения биохимических показателей у пострадавших, пролеченных различными оперативными методами

Исследуемые параметры Сроки обследования больных (дни)
1 7 14 21

Калий, ммоль/л 5,1 ± 0,2 5,0 ± 0,2 5,2 ± 0,2 5,1 ± 0,2
4,5 ± 0,5 5,1 ± 0,1 5,0 ± 0,2 4,6 ± 0,1

Натрий, ммоль/л 140,5 ± 1,2 143,0 ± 2,0 141,0 ± 1,1 141,8 ± 1,3
151,2 ± 8,7 150,8 ± 7,9 142,3 ± 2,0 142,6 ± 1,6

Кальций (общ.), ммоль/л 2,4 ± 0,02 2,3 ± 0,03 2,4 ± 0,03 2,3 ± 0,07
2,4 ± 0,08 2,3 ± 0,03 2,4 ± 0,04 2,3 ± 0,03

Кальций (пон.), ммоль/л 0,98 ± 0,02 0,99 ± 0,02 0,94 ± 0,06 0,94 ± 0,01
1,0 ± 0,04 1,0 ± 0,05 1,0 ± 0,04 1,0 ± 0,05

Фосфор, ммоль/л 1,2 ± 0,05 1,2 ± 0,05 1,3 ± 0,05 1,3 ± 0,05
1,0 ± 0,09 1,4 ± 0,1 1,3 ± 0,09 1,2 ± 0,08
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Исследуемые параметры Сроки обследования больных (дни)
1 7 14 21

Магний, ммоль/л 0,9 ± 0,02 0,9 ± 0,01 0,9 ± 0,02 0,9 ± 0,02
1,0 ± 0,05 0,9 ± 0,03 0,9 ± 0,03 0,9 ± 0,03

Хлор, ммоль/л 102,9 ± 0,9 101,3 ± 0,74 102,1 ± 0,69 101,8 ± 0,52
100,5 ± 0,6 102,1 ± 0,3 100,6 ± 0,6 100,9 ± 1,4

Белок (общ.), г/л 62,2 ± 1,3 67,3 ± 1,6 67,9 ± 1,7 69,5 ± 1,4
57,4 ± 3,8 60,8 ± 2,2 64,8 ± 0,8 70,6 ± 2,7

Альбумины, % 47,2 ± 0,7 48,6 ± 0,5 49,4 ± 0,7 49,1 ± 0,5
48,2 ± 1,4 47,2 ± 1,2 48,9 ± 0,9 50,0 ± 0,6

Глобулины, % 52,5 ± 0,9 51,0 ± 0,6 49,9 ± 1,0 50,6 ± 0,8
51,7 ± 0,17 52,6 ± 0,9 49,9 ± 1,0 49,5 ± 0,7

α1-глобулины, % 5,2 ± 0,3 4,4 ± 0,2 4,1 ± 0,2 3,8 ± 0,1
4,6 ± 0,3 4,9 ± 0,4 4,3 ± 0,3 3,6 ± 0,2

α2-глобулины, % 11,9 ± 0,3 11,4 ± 0,3 10,7 ± 0,3 11,0 ± 0,3
11,9 ± 0,7 11,8 ± 0,6 10,7 ± 0,4 10,1 ± 0,2

B-глобулины, % 14,6 ± 0,4 14,0 ± 0,3 14,3 ± 0,2 14,6 ± 0,6
14,3 ± 0,6 14,3 ± 0,5 13,6 ± 0,9 15,5 ± 0,7

Y-глобулины, % 20,9 ± 0,6 21,5 ± 0,4 21,8 ± 0,5 21,9 ± 0,3
21,2 ± 0,5 22,3 ± 0,8 22,4 ± 0,6 21,0 ± 0,9

Мочевина, ммоль/л 6,3 ± 0,5 6,4 ± 0,3 5,6 ± 0,2 5,0 ± 0,4
6,8 ± 0,9 6,0 ± 0,8 7,0 ± 1,0 5,7 ± 0,6

Мочевая кислота, ммоль/л 266,4 ± 20,7 247,3 ± 16,3 246,8 ± 21,2 283,8 ± 19,7
301,0 ± 45,3 220,6 ± 33,9 247,8 ± 61,8 276,2 ± 96,3

Креатинин, мкмоль/л 81,8 ± 3,6 82,4 ± 3,7 80,1 ± 3,2 77,3 ± 2,8
82,0 ± 9,3 82,4 ± 8,0 77,4 ± 9,2 80,8 ± 7,2

Глюкоза, ммоль/л 6,0 ± 0,3 7,7 ± 2,3 6,8 ± 1,5 5,3 ± 0,3
5,7 ± 0,5 4,3 ± 0,3 4,5 ± 0,4 4,2 ± 0,4

Билирубин (общ.), мкмоль /л 10,1 ± 0,9 9,3 ± 0,9 8,6 ± 0,6 7,3 ± 0,6
18,8 ± 8,1 7,2 ± 1,3 7,1 ± 1,7 7,4 ± 1,3

Билирубин (своб.), мкмоль /л 3,8 ± 0,2 4,5 ± 0,3 4,1 ± 0,2 3,9 ± 0,2
5,0 ± 0,7 3,9 ± 0,3 3,5 ± 0,4 3,9 ± 0,5

Триглицериды, мкмоль /л 1,1 ± 0,1 1,3 ± 0,1 1,1 ± 0,1 1,1 ± 0,1
1,05 ± 0,4 1,0 ± 0,2 1,1 ± 0,2 0,85 ± 0,1

Холестерин, ммоль/л 4,1 ± 0,2 4,6 ± 0,2 4,6 ± 0,3 4,8 ± 0,4
3,1 ± 0,3 3,4 ± 0,4 3,6 ± 0,3 3,2 ± 0,6

α-липопротеиды, % 31,3 ± 0,5 30,7 ± 0,8 30,6 ± 0,5 31,0 ± 0,6
29,7 ± 2,3 30,4 ± 0,6 30,4 ± 1,0 32,0 ± 1,9

пре-В-липопротеиды, % 25,3 ± 0,4 25,1 ± 0,5 25,3 ± 0,2 25,6 ± 0,4
25,2 ± 0,7 24,3 ± 0,9 25,5 ± 0,4 24,6 ± 0,8

В-липопротеиды, % 43,4 ± 0,6 44,1 ± 0,8 44,1 ± 0,6 42,9 ± 0,8
45,0 ± 2,9 44,7 ± 0,7 44,0 ± 0,8 43,4 ± 2,4

Диеновые конъюгаты, ед. Е 1,7 ± 0,07 1,7 ± 0,05 1,6 ± 0,05 1,5 ± 0,04
1,5 ± 0,1 1,8 ± 0,1 1,5 ± 0,1 1,5 ± 0,1

Аспартатами-нотрансфераза (АСТ), ед. Е 84,5 ± 15,6 44,0 ± 6,1 26,4 ± 2,0 24,5 ± 2,3
98,8 ± 26,4 65,4 ± 21,2 31,0 ± 8,7 23,6 ± 5,2

Аланинамино-трансфераза (АЛТ), ед. Е 67,0 ± 10,4 69,1 ± 14,1 39,5 ± 8,4 39,2 ± 9,4
80,2 ± 26,5 71,6 ± 27,9 37,4 ± 13,0 19,0 ± 3,4

Кислая фосфатаза, ед. Е 3,6 ± 0,14 4,1 ± 0,12 3,6 ± 0,15 3,6 ± 0,08
4,3 ± 0,5 3,7 ± 0,2 4,3 ± 0,2 3,9 ± 0,1

Щелочная фосфатаза, ед. Е 142,7 ± 8,8 208,9 ± 13,1 267,2 ± 22,7 279,1 ± 24,9
147,2 ± 20,3 211,6 ± 37,1 259,6 ± 43,3 283,8 ± 2,6

Y-глубамил-трансфераза (ГГТ), ед. Е 68,1 ± 17,6 111,0 ± 19,8 104,2 ± 16,0 91,4 ± 23,3
52,4 ± 14,1 83,0 ± 23,5 74,8 ± 20,5 95,6 ± 39,6

Креатинконаза, ед. Е 794,9 ± 33,6 157,6 ± 18,7 108,0 ± 12,2 94,4 ± 10,3
542,2 ± 25,4 250,0 ± 16,3 81,2 ± 7,6 93,2 ± 26,4

Лактатдегид-рогеназа (ЛДГ), ед. Е 651,5 ± 70,4 532,8 ± 32,0 473,3 ± 32,0 386,8 ± 26,0
748,2 ± 76,3 646 ± 96,7 422,4 ± 51,4 394,2 ± 45,5

Амилаза, ед. Е 27,4 ± 2,3 40,2 ± 2,9 39,7 ± 3,7 43,8 ± 3,5
72,8 ± 20,6 67,8 ± 16,3 48,2 ± 9,3 52,4 ± 8,2

РНК-аза, ед. Е 0,22 ± 0,02 0,18 ± 0,01 0,16 ± 0,01 0,13 ± 0,004
0,22 ± 0,03 0,15 ± 0,02 0,16 ± 0,01 0,14 ± 0,007

ДНК-аза, ед. Е 0,16 ± 0,01 0,13 ± 0,01 0,11 ± 0,01 0,08 ± 0,04
0,13 ± 0,02 0,11 ± 0,02 0,10 ± 0,01 0,10 ± 0,01

Катепсин Д, ед. Е 2,3 ± 0,18 1,7 ± 0,13 1,5 ± 0,09 1,2 ± 0,05
2,0 ± 0,4 1,6 ± 0,2 1,2 ± 0,1 1,3 ± 0,1

Критический уровень значимости р < 0,05.

Продолжение таблицы 3
Изменения биохимических показателей у пострадавших, пролеченных различными оперативными методами
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На 14 сутки у больных 2-ой группы установлена 
более высокая, чем у пострадавших 1-ой группы, кон-
центрация в сыворотке мочевины, что, в целом, свиде-
тельствовало о затянувшейся катаболической реакции 
организма на травму. Отмечаемая при этом тенденция 
к повышению кислой фосфатазы оценивалась нами 
как результат освобождения лизосомальных мембран, 
с одной стороны, и как риск развития дегенеративно-
дистрофических изменений суставов, с другой.

Указанные особенности изменений биохимических 
показателей пострадавших второй группы отражали, 
в целом, воспалительные реакции, протекающие на 
фоне затянувшейся окисляющей фазы метаболических 
процессов организма больных. 

Таким образом, полученные результаты клинико-
лабораторных исследований позволили, с одной сто-
роны, оценить эффективность используемых опера-
тивных методов лечения, с другой – выявить причины 
неудовлетворительных исходов.

Специальные методы исследования, в частности, ана-
лиз хронометрической характеристики ходьбы показал, 
что при наличии клинико-рентгенологического выздо-
равливания, отсутствии жалоб на боли и умеренно вы-
раженном ограничении движений в смежных суставах 
наблюдался более рациональный тип ходьбы. У больных 
с остеомиелитическим процессом обеих нижних конеч-
ностей сумма опорного времени составила от 61,2 до 
61,8 %, то есть была немного снижена по сравнению с 
нормой (65 %). Соответственно отмечалось незначитель-
ное увеличение переносного времени от 38,2 до 38,8 %, 
при норме 37 %. Фазовая характеристика времени опо-
ры на разные отделы стоп у наших больных была очень 
вариабельной и зависела как от характера компенсатор-
но-приспособительных процессов, выработанных вслед-
ствие перенесенной травмы, так и от состояния нерв-
но-мышечного аппарата конечностей. Представилось 
возможным выделить два основных типа передвижения, 
которые характеризуются, в одном случае, уменьшением 

времени переката через носок обеих ног за счет увели-
чения времени опоры на пятку и всю стопу. Отмечалось 
увеличение времени опоры на всю стопу одной конечно-
сти и уменьшение этого времени второй конечности. При 
этом уменьшение времени переката через носок было 
менее выражено. Время опоры на пятку значительно пре-
вышало норму. Однако имеющиеся изменения в разнице 
опоры, учитывая симметричность повреждений, влияли 
на ходьбу незначительно. При этом последняя оставалась 
ритмичной, коэффициент ритмичности находился в пре-
делах нормы как при первом, так и при втором типе пере-
движений. Неудовлетворительные клинико-рентгеноло-
гические последствия лечения, в частности, выраженное 
ограничение движений в смежных суставах, обусловили 
нарушение ритма ходьбы – коэффициент ритмичности 
составил 0,79, при норме 1,0. Опорная функция конечно-
сти не была нарушена, что связано с повреждением обеих 
нижних конечностей. 

Независимо от клинико-рентгенологического ре-
зультата лечения больных нарушения кровообращения 
в конечностях практически отсутствовало, что под-
тверждено данными осциллографии и кожной термо-
метрии. У двух больных снижение осцилляции сосудов 
нижних конечностей было связано с сопутствующим 
заболеванием – остеохондрозом поясничного отдела 
позвоночника, который сопровождался нейротрофи-
ческими расстройствами, о чем свидетельствует вы-
раженное снижение возбудимости нервных стволов 
нижних конечностей. Осцилляция сосудов на тыльной 
артерии стопы справа была в два раза ниже по сравне-
нию с левой. Состояние и степень восстановительных 
процессов в скелетной мускулатуре и периферической 
нервной системе у больных свидетельствует о дли-
тельности нормализации функции нервно-мышечной 
системы практически у всех больных. На момент об-
следования отмечалось умеренное снижение биоэлек-
трической активности мышц поврежденной конечно-
сти, в среднем в 1,5 раза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Было установлено, что ранний острый период (1-е 
сутки) характеризовался острофазовыми процессами, 
в результате которых происходила мобилизация энер-
гетических резервов организма, в частности, белков и 
липидов. Этот процесс сопровождался гиперферменте-
мией с преобладанием процессов фосфорилирования. 
Интегральными показателями внутренней структуры 
биохимических реакций являлись острофазовые белки 
и трансаминазы. Поздний острый период (7-е сутки) 
характеризовался активными окислительными процес-
сами и катаболизмом белков с целью метаболического 
саногенеза. Интегральными показателями внутрен-
ней структуры обменных процессов на данном этапе 
были белки и лизосомальные ферменты. Ранний пе-
риод (14-е сутки) характеризовался, на фоне наличия 
воспалительных реакций, активацией анаболических 
процессов. Это проявлялось увеличением концентра-
ции общего белка в сыворотке крови и уменьшением 
конечных продуктов их обмена. Интегральными по-
казателями обменных процессов были альбумины и 
глобулины. Ранний период восстановления обмен-
ных процессов (21-е сутки) характеризовался норма-
лизацией обмена белков и активности трансминаз и 

лизосомальных ферментов. Внутреннюю структуру 
обменных процессов характеризовали процессы реге-
нерации костной ткани. Интегральными показателями 
данного состояния являются кислая фосфатаза, как 
основной фермент остеокластов, и свободная фрак-
ция билирубина, а также щелочная фосфатаза, фос-
фор, липопротеиды класса альфа и ДНК-аза. Данный 
период – это период процессов резорбции и регене-
рации костной ткани. Обеспечивается это равнове-
сие между активными процессами синтеза липидов и 
фосфорилирования. Важная роль в обеспечении этих 
процессов принадлежит функциональному состоянию 
печени. Что же касается корреляционных связей транс-
аминаз, то следует отметить их идентичный характер 
и направленность связей с другими биохимическими 
показателями. В основной группе пострадавших уста-
новлены положительные корреляционные связи АЛТ 
и АСТ с креатинином (r = 0,61;r = 0,63), мочевой кис-
лотой (r = 0,585;r = 0,69), активностью креатинкиназы 
(r = 0,67;r = 0,56), РНК-азы (r = 0,59;r = 0,60), катепси-
на Д (r = 0,51). Физиологический смысл установлен-
ных в остром периоде взаимосвязей можно объяснить 
тем, что в результате травмы происходит повреждение 
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клеточных структур с освобождением ферментов. Ги-
перферментемия приводит к усиленной продукции α1-
глобулинов, которые, являясь транспортными белками, 
способствуют связыванию и инактивации ферментов.

При этом важная роль в обеспечении гомеостатиче-
ских реакций в организме пострадавших принадлежит 
гепатобилиарной системе, на поддержание дезинток-
сикационной и белоксинтезирующей функций которой 
и должна быть направлена медикаментозная терапия. 

Проанализировав все клинические случаи, сроки 
пребывания в стационаре, продолжительность ремис-
сии, мы пришли к следующему заключению.

Предложенный комплекс мероприятий для лечения 
гнойных осложнений при травмах с учетом современ-

ных взглядов на патогенез синдрома полиорганной 
дисфункции, по нашим наблюдениям, способствовал 
более благоприятному течению послеоперационного 
периода и позволил снизить число рецидивов. В свя-
зи с этим сократились сроки пребывания больных на 
стационарном лечении. Так, среднее пребывание в 
стационаре пострадавших основной группы соста-
вило 44,6 ± 0,7 койко-дня по сравнению с 54,4 ± 0,7 
в контрольной группе. Отмечалось также увеличение 
продолжительности периодов ремиссии. Больные с 
посттравматическим остеомиелитом, вернувшиеся 
к трудовой деятельности после комплексного реаби-
литационно-восстановительного лечения, составили 
77,4 % от всех пролеченных.
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