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ИЗМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОСТРОЙ ФАЗЫ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ
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На основании обследования 28 больных хроническим травматическим остеомиелитом в фазе не�
полной ремиссии выявлено значительное увеличение концентрации С�реактивного белка, С3�компо�
нента комплемента, фибриногена и С4�компонента комплемента.
В процессе хирургического лечения больных ХТО изменение каждого изучаемого реактанта острой
фазы носит индивидуальный характер. Проведение дополнительных исследований в данном направ�
лении может дать полезную информацию для более глубокого изучения патогенеза ХТО.
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CHANGE OF PARAMETERS OF ACUTE STAGE OF INFLAMMATION AT CHRONIC
TRAUMATIC OSTEOMYELITIS
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Basing on results of observation of 28 patients with chronic traumatic osteomyelitis in the stage of incom�
plete remission we revealed significant increase of concentration of C�reactive protein, С3�component of
alexin, fibrinogen and С4�component of alexin.
During surgical treatment of patients with chronic traumatic osteomyelitis the change of every studied reac�
tant of acute stage has an individual character. Supplementary researches in this direction may give useful
information for more detailed study of pathogenesis of chronic traumatic osteomyelitis.
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Данные многочисленных исследований свиде�
тельствуют о непосредственной причастности
каждого из реактантов острого воспаления и сис�
темы комплемента к работе основных звеньев им�
мунитета. Они выступают в качестве про� и анти�
оксидантов, активируют другие факторы неспеци�
фической и специфической иммунологической
защиты организма с одной стороны, с другой сто�
роны сдерживают избыточную активность воспа�
лительных и специфических реакций, предотвра�
щая сенсибилизацию к аутоантигенам [5].

В связи с этим изменение их уровней при
различных патологических состояниях могут
служить не только важными маркерами наруше�
ний в иммунном гомеостазе, но и показателями
их распространенности и тяжести. Повышенная
продукция факторов этой системы при хрониза�
ции патологии отражает чаще всего ее генера�
лизованный характер и в определенной мере –
некоторую недостаточность иммунной защиты.
В этих условиях организм уже не способен адек�
ватно защищать себя в усложняющихся обстоя�
тельствах. Факторы данной системы, выступая
в качестве регуляторов, сдерживают патологи�
ческие процессы, но не могут вызвать их обрат�
ного развития. Возможно, что эта длительная и
стойкая активация, приводящая к включению не
только основных, но и резервных приспособи�
тельных реакций в механизмах саморегуляции,
и составляет главную сущность вторичных им�
мунодефицитов.

К наиболее трудным вопросам частной хирур�
гии относится лечение хронических форм хирур�
гической инфекции, таких, как остеомиелит [6].
Известно, что при развитии хронического остео�
миелита закономерно развиваются стойкие изме�
нения в нейроэндокринной, иммунной и других
системах организма. Неспецифический ответ
организма, создающий условия для развития мес�
тной воспалительной реакции определяют реак�
танты острой фазы [7]. Вместе с тем, они стимули�
руют включение в процесс других систем организ�
ма, способствуя взаимодействию «местного» и
«общего» при воспалении [4].

На наш взгляд, неудовлетворительные резуль�
таты лечения больных хроническим остеомиели�
том в немалой степени обусловлены недостаточ�
ным знанием вопросов патогенеза. Для более глу�
бокого изучения патогенеза хронического остео�
миелита было выполнено исследование белков
острой фазы в крови больных хроническим осте�
омиелитом в процессе лечения.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Установить характер изменения отдельных
реактантов острой фазы воспаления у больных
хроническим травматическим остеомиелитом в
процессе лечения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 28 пациентов, жителей Иркутс�
кой области, поступивших в клинику ГУ «Научный
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центр реконструктивной и восстановительной
хирургии Восточно�Сибирского научного центра
СО РАМН» в плановом порядке по поводу хрони�
ческого травматического остеомиелита (ХТО) бед�
ра и голени. Возраст пациентов составил от 20 до
58 лет, среди них мужчин было 20, женщин – 8.

Хронический остеомиелит являлся осложне�
нием открытых и закрытых переломов бедра и
костей голени, которые срослись в результате про�
водимого ранее лечения. Остеомиелитический
процесс у 18 пациентов локализовался на голени,
у 10 – на бедре и находился в фазе неполной ре�
миссии. У 15 пациентов функционировали свищи
с серозно�гнойным отделяемым. Больные с рас�
пространенными формами и обострением остео�
миелита в исследование включены не были.

Оперативное лечение пациентов заключалось
в резекции патологических очагов через краевой
дефект у 18 и с применением костно�пластическо�
го доступа (КПД) у 10 человек.

Исследования всем больным были проведены
в сроки: до операции (исходные), на 3�и, на 7�е,
на 30�е сутки после операции. У пациентов в со�
ответствии с общими правилами забирали кровь
для исследования. В полученных образцах опре�
деляли фибриноген гравиметрическим методом,
а также С�реактивный белок, С3� и С4�компонен�
ты комплемента наборами реагентов BioSystems
(Испания). Средствами измерения являлись тор�
сионные весы ВТ�500 (Россия) и полуавтомати�
ческий биохимический анализатор Humalyzer
2000 (Германия).

В качестве контроля нами были использованы
результаты, полученные при обследовании 33
практически здоровых жителей г. Иркутска в воз�
расте от 21 до 47 лет. Во время проведения иссле�
дований никто из исследуемых лиц не предъявлял
каких�либо жалоб и не имел в анамнезе хроничес�
кой патологии.

Результаты выражали в виде хsх ± , где х–

среднее арифметическое выборки, хs  – стандар�
тная ошибка среднего. Различия считали значимы�
ми при р ≤ 0,05. Статистический анализ и графи�
ческое изображение полученных результатов вы�
полнены с помощью программ Biostat, Statistica

2003 и Exсel с использованием однофакторного
дисперсионного анализа, вычисления критерия
Стьюдента с поправкой Бонферрони для множе�
ственных сравнений [1, 3].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Предварительные результаты исследования
С3�, С4�компонентов комплемента, фибриногена и
концентрации С�реактивного белка представлены
в таблице 1.

На первом этапе сравнивали данные больных
до начала лечения по сравнению с контрольной
группой. В результате проведенных исследований
выявлено значимое увеличение всех изучаемых
белков острой фазы, однако, возрастание концен�
трации было выражено в различной степени: кон�
центрация фибриногена была выше контрольных
величин на 63 %, С�реактивного белка – в 6,3 раза,
С3�компонента комплемента – на 80 %, С4�компо�
нента комплемента – на 26 % (рис. 1).

В настоящее время оценка выраженности вос�
паления основывается на объективных методах
исследования: температура тела, пульс, локальные
признаки воспаления, рентгенологическое иссле�
дование, компьютерная томография. Последние
при поражении костной ткани могут быть скудны�
ми и малоинформативными, как и перечисленные
симптомы системной воспалительной реакции.
Таким образом, мы получили подтверждение и
более объективную количественную оценку вос�
палительной реакции, а именно фазы так называ�
емой «неполной ремиссии».

На втором этапе исследования проводили
сравнение данных, полученных на 3, 7 и 30�е сут�
ки послеоперационного периода с исходными зна�
чениями (до операции) (рис. 2). Выявлена тенден�
ция к незначительному возрастанию фибриноге�
на на 3 сутки (5,1 ± 0,376 г/л по сравнению с
4,23 ± 0,351 г/л до операции). Значимого сниже�
ния фибриногена к 30�м суткам не отмечалось.

Концентрация С�реактивного белка на 3�и сут�
ки резко возрастала по сравнению с исходным
уровнем (в среднем в 2 раза), на 7 и 30�е сутки уро�
вень СРБ был уже ниже исходного на 20 и на 40 %
соответственно. Резкий скачок концентрации СРБ

Та б л и ц а  1
Изменение показателей острой фазы воспаления у больных хроническим травматическим

остеомиелитом в процессе лечения

Группа Фибриноген, г/л С3, мг/дл СРБ, мг/л С4, мг/дл 

К – Контроль (n = 33) 2,6 ± 0,08 
(I, II, III, IV) 

128,4 ± 4,62 
(I, II, III, IV) 

3,3 ± 0,31 
(I, II, III, IV) 

25,1 ± 1,22 
(I, II, III, IV) 

I – До оперативного 
лечения (n = 28) 

4,2 ± 0,35 
(K) 

230,5 ± 26,11 
(K) 

20,5 ± 4,87 
(K, II) 

31,7 ± 1,70 
(K) 

II – 3 сутки после 
операции (n = 25) 

5,1 ± 0,38 
(K) 

232,6 ± 27,47 
(K) 

41,3 ± 5,70 
(K, I, III, IV) 

32,5 ± 1,87 
(K) 

III – 7 сутки после 
операции (n = 25) 

5,0 ± 0,35 
(K) 

234,3 ± 23,40 
(K, IV) 

16,3 ± 3,00 
(K) 

31,7 ± 1,67 
(K) 

IV – 30 сутки после 
операции (n = 15) 

4,4 ± 0,34 
(K) 

165,0 ± 18,50 
(K, III) 

12,5 ± 5,12 
(K) 

30,0 ± 1,78 
(K) 

 Примечание: в скобках указано, с какой группой имеются значимые различия, р < 0,05.
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на 3 сутки связан с операционным стрессом, а его
последующее снижение свидетельствует об эф�
фективности проведенного лечения.

По данным литературы в острой фазе воспа�
ления уровень фибриногена в плазме крови боль�
ных коррелирует с уровнем С�реактивного белка
[8]. Неизвестно, является ли СРБ кофактором
тромбообразования, антикоагулянтным белком
или участником фибринолиза (активатором ком�

плементзависимого растворения фибрина). По�
скольку СРБ связывает антикоагулянтный муко�
полисахарид гепарин, предполагают, что СРБ за�
щищает фибриноген от антикоагулянтов в процес�
се превращения в фибрин. Комплекс СРБ с фиб�
риногеном потенциально способен активировать
комплемент, поэтому нельзя исключить, что СРБ
индуцирует альтернативный путь образования
фибрина при участии комплемента [2].
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Рис. 1. Содержание фибриногена, СРБ и компонентов комплемента в крови больных хроническим травматическим ос�
теомиелитом до начала оперативного лечения по сравнению с контрольной группой.
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Рис. 2. Динамика содержания фибриногена, С�реактивного белка и компонентов комплемента в крови больных хрони�
ческим травматическим остеомиелитом в процессе лечения по сравнению с исходным уровнем (до оперативно�
го лечения).
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В нашем исследовании уровень фибриногена
коррелировал с концентрацией как С�реактивно�
го белка, так и с содержанием С3�компонента ком�
племента, а С3 был связан положительной корре�
лятивной связью с уровнем С4.

Максимум продукции С3 наблюдали в доопе�
рационном периоде и на 3 и 7�е послеоперацион�
ные сутки. Снижение уровня альтернативной ак�
тивации комплемента отмечали к 30 суткам
(164,98 ± 18,495 мг/дл) послеоперационного пе�
риода.

С3 играет ключевую роль в активации систе�
мы комплемента. Его процессинг С3�конвертазой
важен для классического и альтернативного пути.
Его достаточное количество можно считать благо�
приятным фактором, поскольку дефицит С3 ассо�
циирован с восприимчивостью к пиогенной ин�
фекции [2].

Отмечено отсутствие значимых изменений в
динамике послеоперационного периода С4�компо�
нента комплемента. Предположительно это может
быть результатом недостаточной продукции спе�
цифических антител из�за отсутствия клеток па�
мяти. Возможен и другой механизм сорбции спе�
цифических антител суперантигенами. Изучение
этого вопроса требует продолжения дальнейших
исследований.

Таким образом, оперативное лечение проводи�
лось всем больным в фазу неполной ремиссии, в
период существенной активации комплемента по
альтернативному пути. Операция, дальнейшее
комплексное лечение привели к снижению С3 и
СРБ, что свидетельствует о ликвидации очага вос�
палительной реакции и может служить критери�
ем качества проведенного лечения, адекватности
и травматичности операции. Определение инди�
видуальных или межгрупповых отличий «хороше�
го» и «осложненного» течения заболевания в даль�
нейшем позволят не только создать количествен�
ные понятия о воспалительной реакции, но и по�
дойти к решению вопроса о выборе путей опера�
тивного вмешательства на основе доказательных,
а не субъективных показателей.

Комплемент – сложная система, состоящая
более чем из 20 белков, активируемых определен�
ными стимулами. Активированные, или возника�
ющие при каскадной протеолитической реакции
белков комплемента, продукты обладают большим
спектром защитной биологической активности.
Как известно, запуск работы комплемента может
осуществляться тремя путями: классическим, аль�
тернативным и лектиновым.

В результате анализа полученных результатов
можно предполагать, что в данной группе больных
активация комплемента идет по классическому пути
с образованием С4b2a конвертазы с предсуществу�
ющей минимальной продукцией специфических
антител и образованием иммунных комплексов.

ВЫВОДЫ

1. У больных хроническим травматическим
остеомиелитом в фазе неполной ремиссии выяв�
лено значительное увеличение концентрации С�
реактивного белка, С3�компонента комплемента,
фибриногена и С4�компонента комплемента.

2. В процессе хирургического лечения боль�
ных ХТО изменение каждого изучаемого реактан�
та острой фазы носит индивидуальный характер.

3. Проведение дополнительных исследований
в данном направлении может дать полезную ин�
формацию для более глубокого изучения патоге�
неза ХТО.
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