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Аннотация. В обзоре представлены литературные сведения об этиологии, рас-
пространенности и социальной значимости хронического остеомиелита. 
Наиболее полно отражены современные возможности диагностики, медика-
ментозного и хирургического лечения больных хроническим посттравматиче-
ским остеомиелитом. Подчеркивается важность определения маркеров систем-
ного воспалительного ответа в практике хирургов с учетом их высоких прогно-
стических характеристик для возможного восстановительного лечения. 

Ключевые слова: остеомиелит, растворимые межклеточные молекулы адгезии, 
синдром системного воспалительного ответа, костно-пластические операции. 
 

A. V. Cholakhyan 

MODERN VIEWS ON CHRONIC  
POSTTRAUMATIC OSTEOMYELITIS  

 
Abstract. In a review are introduced published results about origin, wide-spread po-
sition and social value of the chronic osteomyelitis. Modern possibilities of diagnos-
tics, medical and surgical treatment of chronic posttraumatic osteomyelitis are the 
most full-fledged there. Authors are emphasized the importance of finding markers 
of the system inflammatory response in practice of surgeon, taking into considera-
tion great forecasting features for possible reconstruction treatment. 
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1. Актуальность проблемы 

В структуре общей хирургической патологии гнойно-воспалительные 
заболевания достигают 30 % [1]. При этом более 20 % всех гнойных заболе-
ваний составляют тяжелые гнойно-септические поражения конечностей, из 
которых 44 % представлены остеомиелитом [2]. 

В настоящее время около 7 % «чистых» операций на костях осложняет-
ся развитием послеоперационного остеомиелита [14]. Хронический остеоми-
елит развивается после лечения открытых переломов костей, сопровождаю-
щихся обширным разрушением мягких тканей пораженного сегмента в  
21–46,2 % случаев, после открытой репозиции закрытых переломов – в  
7,6–13,2 % [3]. По данным В. К. Гостищева и соавт. (1996), частота рецидивов 
хронического остеомиелита составляет от 6 до 68,3 % [2, 4]. 

Одним из главных факторов, ухудшающих результаты лечения анти-
биотиками и требующих изменения тактики антибиотикотерапии, является 
лекарственная резистентность возбудителей. Отмечена устойчивость стафи-
лококков к наиболее широко применяемым антибиотикам: пенициллину  
(в 95,6 %), стрептомицину (в 80,5 %), неомицину (в 88 %), мономицину  
(в 69 %), тетрациклину (в 84 %), эритромицину (в 79 %) [2, 5]. Что касается 
грамотрицательной микрофлоры в целом, то она часто является устойчивой 
не менее чем к восьми-десяти различным антимикробным препаратам [6]. 
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2. Этиопатогенез 

В настоящее время в патогенезе хронической инфекции, в том числе 
остеомиелита, большое значение уделяется роли бактериальных биопленок 
как одной из форм существования колоний микроорганизмов [7]. Бактерии 
биопленки оказываются нечувствительными к действию антибактериальных 
препаратов. Это связано с ограничением диффузии антибиотиков и питатель-
ных веществ в глубокие отделы биопленки, а также с фенотипическими осо-
бенностями бактерий [8, 9]. 

У больных хроническим посттравматическим остеомиелитом отмечает-
ся морфологическая деформация артерий и обеднение сосудистого русла. 
Ультразвуковыми и радионуклидными методами подтверждено выраженное 
снижение интенсивности кровоснабжения пораженного сегмента, повышение 
тонуса артерий [10]. Постепенно развиваются такие функциональные и орга-
нические изменения венозной и лимфатической сети, как стеноз, окклюзия 
сосудов и недостаточность клапанного аппарата. Это способствует снижению 
репаративных процессов в области перелома, удлинению сроков консолида-
ции отломков и создает благоприятные условия для дальнейшего развития 
остеомиелита [11]. Развивающаяся при этом хроническая гипоксия тканей 
может служить непосредственной причиной системной воспалительной реак-
ции как следствия иммунной супрессии и способствовать, таким образом, 
вторичному инфицированию [12]. 

Поврежденные ткани вызывают иммунологическую перестройку всего 
организма, приводящую к развитию синдрома системного воспалительного 
ответа [6, 13–16]. 

Основным звеном развития полиорганной недостаточности при син-
дроме системного воспалительного ответа является повреждение сосудистого 
эндотелия. Активация экспрессии лейкоцитарных и эндотелиальных молекул 
адгезии способствует миграции клеток крови через сосудистую стенку, что 
также вносит вклад в прогрессирование тканевых повреждений [17]. 

Ключевая роль в патогенезе синдрома системного воспалительного от-
вета отводится генерализованной неконтролируемой продукции провоспали-
тельных цитокинов (TNF-б, IL-1b). Помимо выброса провоспалительных ци-
токинов, при системной реакции на воспаление наблюдается увеличение про-
дукции противовоспалительных медиаторов, включающих противовоспали-
тельные цитокины, антагонисты рецепторов и растворимые (плазменные) ре-
цепторы цитокинов [18–20]. 

Так, А. Д. Макацария и соавт. [21] отметили, что при воспалении про-
исходит усиление спонтанной адгезии лейкоцитов к эндотелию и их мигра-
ции через эндотелиальный барьер под влиянием провоспалительных медиа-
торов, регулирующих экспрессию клеточных молекул адгезии [22]. 

Клеточные молекулы адгезии экспрессируются на эндотелии и являют-
ся лигандами лейкоцитарных интегринов. К ним относятся межклеточные 
молекулы адгезии (ICAM-1 и ICAM-2), тромбоцитарно-эндотелиальная моле-
кула адгезии (PECAM-1), сосудистая молекула адгезии (VCAM-1), а также 
молекулы главного комплекса гистосовместимости (МНС) I и II класса. 

В работе L. M. Biasucci [23] показано, что С-реактивный белок сов-
местно с другими медиаторами регулирует воспалительный ответ организма, 
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участвует в активации комплемента и моноцитов, стимулировании экспрес-
сии цитокинов и молекул адгезии (sICAM-1, sVCAM-1, E-Селектина) на по-
верхности эндотелия, связывании бактериального эндотоксина. 

Острая фаза воспалительного ответа включает в себя повышение тем-
пературы, лейкоцитоз, выброс АКТГ и гидрокортизона, синтез белков острой 
фазы в гепатоцитах. За регуляцию этих процессов ответственны цитокины 
IL-1, IL-6 и TNF-б. В результате их взаимодействия с рецепторами гепатоци-
тов происходит увеличение выработки белков острой фазы (С-реактивного 
белка, сывороточного амилоида А, фибриногена, компонентов комплемента). 

При воспалительных заболеваниях в результате усиленного синтеза сы-
вороточного амилоида А гепатоцитами его содержание в крови превышает 
норму в два-три раза. При завершении воспалительного процесса избыточные 
количества белка разрушаются макрофагами [24, 25]. 

Важную роль в межклеточном взаимодействии играют специальные 
молекулы – интегрины. Содержание sICAM-1 в крови определяется выра-
женностью лейкоцитарно-эндотелиального взаимодействия и, таким образом, 
отражает эффективность воспалительной реакции. В свою очередь, цитоки-
ны ФНО-б и IL-6, а также С-реактивный белок индуцируют экспрессию 
sICAM-1 на мембране эндотелиальных клеток [5, 26–28]. 

3. Особенности клинической картины 

Клиническое течение остеомиелита представляет собой сочетание ос-
новных синдромов нарушения органного кровотока, реперфузионного по-
вреждения тканей и кислородной задолженности. Гнойный процесс при пост-
травматическом остеомиелите во многом обусловлен нарушениями макро- и 
микроциркуляции в очаге поражения костной ткани с развитием некроза 
окружающих мягких тканей. Развивается порочный круг: гнойно-некротичес-
кий процесс ухудшает регионарное кровообращение и микроциркуляцию  
в тканях, нарушения кровообращения еще более усиливают тяжесть пораже-
ния кости [10, 29]. 

Клинические проявления хронического остеомиелита зависят от объема 
деструкции кости и периода болезни (фазы ремиссии или обострения). Пере-
ход воспаления на костную ткань сопровождается нарастанием гектической 
лихорадки, слабостью, лейкоцитозом с нейтрофильным сдвигом влево, ане-
мией, повышением скорости оседания эритроцитов, интоксикацией. При пе-
реходе острого остеомиелита в хронический состояние больного улучшается: 
уменьшается боль в конечности, стихают признаки интоксикации. В области 
очага воспаления формируются одиночные или множественные свищи с 
гнойным отделяемым. В фазе ремиссии отмечается исчезновение боли в по-
раженной конечности, нормализация температуры тела, заканчивается про-
цесс секвестрации и образования секвестральной капсулы [2]. 

Успех лечения хронического остеомиелита связан с радикальностью в 
отношении гнойно-некротического процесса, правильностью выбора опера-
тивной техники и метода оперативного вмешательства. В связи с этим глав-
ной диагностической задачей является получение наиболее полной и объек-
тивной картины деструктивных изменений в кости и окружающих тканях.  
В настоящее время эта задача может быть решена только использованием лу-
чевых методов исследования. Рентгеновский метод является скрининговым 
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среди всех методов лучевой диагностики при травмах и заболеваниях костей. 
К характерным рентгенологическим признакам хронического остеомиелита 
авторы относят утолщение пораженной кости с образованием полостей, в ко-
торых возможно обнаружение секвестров. В некоторых случаях имеется че-
редование участков остеосклероза с зонами разрежения [30–31]. 

4. Диагностика 

Большую диагностическую роль играет компьютерная томография.  
С ее помощью можно выявить у больных скрытые воспалительные очаги де-
струкции и секвестры. Компьютерная томография и ядерно-магнитно-резо-
нансная томография позволяют найти их на любой глубине. Особое диагно-
стическое значение приобретает томографическое исследование при локали-
зации гнойного очага в зоне бывшего перелома и подозрении на ложный су-
став. Ценность ее заключается в выявлении глубоко расположенных секвест-
ров, окруженных склерозированной костью и невидимых на обычных рентге-
нограммах. Метод практически безопасен для больного и высоко информати-
вен [2]. 

Важнейшее место в диагностике свищевых форм остеомиелита занима-
ет фистулография [14]. Она позволяет получить пространственное представ-
ление о расположении и объеме остеомиелитических полостей, свищевых хо-
дов и гнойных затеков, их соотношении и связи с анатомическими образова-
ниями и помогает выбрать рациональное оперативное вмешательство. 

В последнее время широкое применение для раннего выявления хрони-
ческого остеомиелита, локализации и распространенности патологических 
очагов получили радионуклидные методы исследования. Они основаны на 
способности фосфатных соединений, меченных радионуклидами (99mTc), 
включаться в минеральный обмен и накапливаться преимущественно в пора-
женных структурах костной ткани [15, 32]. 

По мнению K. E. Driscoll [33], одним из важнейших моментов в диагно-
стике хронического посттравматического остеомиелита является определение 
изменений кровообращения в кости и пораженном сегменте всей конечности, 
так как от условий кровоснабжения зависят показания к операции, выбор ее 
метода, длительность послеоперационного восстановления, полноценность 
репаративной регенерации костной ткани.  

На основе результатов реовазографии выявлена существенная роль 
рубцовых изменений мягких тканей в снижении объемного кровотока в по-
раженном сегменте нижней конечности, отмечающемся у 54,8 % больных  
[3, 10, 34]. 

5. Лечение 

Многие авторы, освещая проблему хронического остеомиелита, отме-
чают сложность и длительность его лечения, а также необходимость ком-
плексного подхода к осуществлению мер санации патологического очага и 
повышения резистентности организма за счет направленной антибактериаль-
ной терапии и осуществления проточно-отточного дренирования в послеопе-
рационном периоде [2, 14]. 

Успех лечения хронического остеомиелита во многом зависит от пред-
операционной подготовки больного – местной и общей. Необходимость 
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местной предоперационной подготовки диктуется еще и тем, что длительное 
течение гнойного процесса в 5–7,1 % случаев сопровождается рожей и пара-
травматической экземой, связанной с сенсибилизацией кожи вследствие 
стрептококковой и стафилококковой инфекции, нарушением трофики тканей 
и изменением кожной рецепции.  

Общее предоперационное воздействие на организм включает в себя 
дезинтоксикацию, в том числе плазмаферез и гемосорбцию, антимикробную 
терапию с учетом высеваемости микроорганизмов и чувствительности флоры 
к антибиотикам, воздействие на очаг в виде ирригации антисептиков и анти-
биотиков в полости, свищи и флегмоны, иммунокорригирующую терапию.  
И только на фоне улучшения общего состояния больного и значительного 
угнетения признаков воспаления показано хирургическое вмешательство. 

По на данным B. Parsons et al. [35], выбор тактики хирургического ле-
чения зависит от обширности патологического процесса. С этой целью ис-
пользуют классификацию остеомиелита по локализации очага воспаления в 
кости. Выделяют «эндостальный» (небольшой внутрикостный очаг без пора-
жения мягких тканей), «поверхностный» (обнажение кости с ее поверхност-
ным поражением по типу остита), «локализованный» (наличие костной поло-
сти или поражение стенки на всю толщу) и «распространенный» типы остео-
миелита (циркулярный дефект). При первом типе выполняется лишь хирур-
гическая обработка очага остеомиелита, при остальных – она дополняется за-
мещением мягкотканого и костного дефектов. 

Наиболее распространенным методом лечения остеомиелита остается 
радикальная хирургическая обработка гнойного очага, которая предполагает 
широкий доступ к очагу, трепанацию кости на всем протяжении очага,  
некрэктомию с обработкой внутренней стенки полости и последующим ее 
замещением [36, 37]. 

К настоящему времени выделяют несколько типов оперативных вме-
шательств при хроническом остеомиелите: секвестрнекрэктомию, поднад-
костничную циркулярную резекцию, продольную краевую резекцию, ампу-
тацию сегмента.  

С целью ликвидации остеомиелитического очага рекомендуют также 
поперечную поднадкостничную резекцию кости с применением компресси-
онно-дистракционных аппаратов, которые позволяют заместить возникший 
после резекции дефект и восстановить опороспособность и длину конечно-
сти. Определенные надежды возлагают на лазерную остеоперфорацию кости, 
которая способствует быстрому купированию воспалительного процесса  
в кости и в дальнейшем стимулирует процессы репарации и остеогенеза  
[13, 34]. 

Большое значение в повышении эффективности лечения придают ин-
траоперационному промыванию раны растворами антисептиков и проточно-
промывному дренированию, способствующим удалению продуктов распада и 
токсинов бактерий [2]. 

Хирургическая обработка должна предусматривать не только возмож-
ность радикального иссечения пораженных тканей, но и включать в себя эле-
менты реконструктивных и пластических операций [2].  

Патологическая костная гнойная полость является самостоятельным 
источником свищей при хроническом остеомиелите в 40–50 % случаев.  
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В настоящее время все применяемые для пломбировки материалы можно 
разделить на три вида: рассчитанные на отторжение или их удаление в даль-
нейшем, рассчитанные на резорбцию и рассчитанные на «приживание» в тка-
нях тела, подвергаясь инкапсуляции. В двух первых случаях на месте пломбы 
должна развиться костная или рубцовая ткань [38]. 

В настоящее время используются различные виды пластики остаточных 
костных полостей: гемопломбой, жировой тканью или кожей, консервиро-
ванным аллогенным хрящом, свежей аутокостью, мышечным лоскутом [2, 38]. 

Ключевым моментом в хирургическом лечении остеомиелита является 
удаление всех нежизнеспособных и инфицированных участков кости в пре-
делах здоровых тканей, в том числе и содержащих резервы нагноения, при-
чем наибольшее внимание придается адекватной антибактериальной терапии 
гнойного очага [4, 9, 35, 39, 40]. Антибиотики распределяются главным обра-
зом в крови, мышцах, жировой клетчатке, паренхиматозных органах и мень-
ше всего – в костно-суставной системе. В случае же сформировавшегося 
остеонекроза антибиотики вообще не способны проникать в очаг поражения 
кости. С учетом этого факта, отметим, что перспективным остается внутри-
костный путь введения.  

Заключение 

Основой врачебной тактики при лечении остеомиелита является прове-
дение целенаправленной антибактериальной терапии, тщательная хирургиче-
ская обработка, адекватное дренирование послеоперационной раны, выбор 
метода полноценного заполнения костных полостей, образующихся после се-
квестрнекрэктомии [39]. 

Таким образом, анализируя литературу, можно сделать вывод, что на 
фоне многообразия технологий ликвидации костных кортикальных дефектов 
до сих пор не выработаны конкретные показания к их использованию, а раз-
работка методов замещения остаточных костных полостей является предме-
том дальнейших исследований. Остается актуальным вопрос выбора способа 
пластического замещения костного дефекта, который позволил бы расширить 
возможности костной пластики. 

Использование современных материалов стимулирует продолжение 
научного поиска в решении одной из важнейших проблем гнойной хирургии – 
разработки эффективных методов лечения хронического посттравматическо-
го остеомиелита. 
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