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Светлой памяти 
Алексея Ивановича Генералова 
посвящается!

Клиника детской хирургии ГБУЗ МО «Московский науч-
но-исследовательский клинический институт (МОНИКИ) 

им. М.Ф. Владимирского» имеет большой опыт (более 1 600 
больных детей) в лечении самых тяжелых случаев хирургиче-
ских гнойно-септических заболеваний и их осложнений, кото-
рый изложен более чем в 200 научно-практических публикациях 
за последние 20–30 лет ее работы. Данные исследования также 
опубликованы в монографии по этой проблематике — «гнойно- 
септические осложнения острых хирургических заболеваний 
у детей» (В.Г. Цуман, А.Е. Машков, 2005).

Уникальность данного опыта состоит в том, что материала-
ми для анализа в наших исследованиях послужили клиниче-
ские случаи у пациентов с экстренной патологией (перитонит, 
деструктивная пневмония, острый гематогенный остеомиелит, 
флегмона новорожденного и др.), которые поступают на лечение 
в МОНИКИ из многонаселенного региона Московской области.

Исследования по острому и хроническому гематогенному 
остеомиелиту у детей, одной из частных нозологических форм 
гнойно-септических заболеваний детского возраста, рассматри-
вающиеся в настоящей монографии, являются продолжением ра-
боты отделения детской хирургии МОНИКИ по тематике гной-
но-септических осложнений острых хирургических заболеваний  
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у детей. С увеличением частоты сочетанной травмы у детей уча-
стились случаи посттравматического остеомиелита с тяжелым те-
чением и осложнениями гнойно-септического характера, что тре-
бует не меньших усилий по лечению этой патологии и является 
достаточно актуальной задачей в неотложной детской хирургии  
и травматологии.

Изучение заболевания, в частности острого гематогенного 
остеомиелита (ОГО) у детей, уже более 250 лет вызывает дискус-
сии среди ученых и практиков, а его лечение по-прежнему имеет 
свои трудности и драматизм, несмотря на снижение заболевае-
мости в целом в нашей стране и в мире. Одной из причин такого 
положения остается проблема восстановления кости после ее де-
струкции, механизмы которой еще не раскрыты полностью.

В современных условиях развития медицины большое значе-
ние имеют процессы интеграции, которые позволяют использо-
вать и накопить опыт разных регионов в научных исследованиях 
по диагностике и лечению указанной патологии и создать пер-
спективные направления в этой области хирургии.

В представленной монографии обобщен клинический опыт 
лечения более 630 пациентов детского возраста с остеомиелитом 
различной этиологии, которые лечились в ЦРБ Московской об-
ласти, в ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского и кли-
нических базах Таджикского государственного медицинского 
университета Абуали Ибн Сино. Необходимо отметить, что 
в частности в Таджикистане остается довольно высокий уровень 
заболеваемости гематогенным остеомиелитом.

Важность данного интеграционного опыта состоит в том, 
что на большом клиническом материале появилась возможность 
провести серьезный анализ всех успехов и, главное, неудач в ле-
чении столь сложной и интересной для клиницистов патологии, 
как остеомиелит у детей, глубже понять механизмы деструкции 
и восстановительных процессов в пораженной гнойной кости. 
Создание концепции патогенеза и новый подход в лечении по-
могли выявить причины таких неудач, объяснить недостаточную 
эффективность общего и местного лечения остеомиелитического 
процесса у ряда таких детей.

Концепция уделяет большее внимание этиопатогенетическим 
процессам, происходящим в первичном очаге остеомиелита, а но-
вый подход в лечении заболевания заключается в усилении роли 
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местного хирургического воздействия, в частности наружном дли-
тельном аспирационном дренировании костного гнойного очага.

Новый способ длительного аспирационного дренирования 
применяется нами с 1983 года. На его разработку и внедрение 
потребовались достаточно длительный срок и много усилий не 
только у детей, но и взрослых пациентов. В этот период способ 
применялся в практической работе хирургических отделений 
ЦРБ Московской области.

Следует отметить, что автором первого опыта применения 
аспирационного дренирования при остеомиелите у детей был 
профессор А.И. Генералов, в те годы являвшийся руководителем 
клиники детской хирургии МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского. 
В то время им и его коллегами по отделению был накоплен се-
рьезный положительный опыт применения аспирационного 
дренирования в лечении перитонита (неспецифического воспа-
лительного процесса брюшной полости) у детей. Научная идея 
состояла в том, чтобы использовать положительные свойства 
методики в лечении другой нозологической формы болезни, яв-
ляющейся, так же как и перитонит, воспалительным процессом 
неспецифической инфекционной природы, но только в костной 
ткани. Уже первый опыт применения показал перспективность 
этого направления, но вместе с ним возникало много вопросов, 
на которые нужно было дать ответ и научное обоснование. К со-
жалению, болезнь и преждевременный уход из жизни Алексея 
Ивановича Генералова не позволили ему продолжить разработку 
этой идеи. Успешным продолжателем этого направления стал его 
ученик к.м.н. В.С. Бояринцев, что позволило разработать и вне-
дрить новый способ лечения остеомиелита у детей и взрослых.

Методика внедрена в смежных специальностях в зарубеж-
ных странах (ближнее зарубежье). Она используется в санатории 
костно-суставного туберкулеза им. А.А. Боброва, г. Алупка, Крым; 
в Симферопольском медицинском университете на кафедре хи-
рургической стоматологии и челюстно-лицевой хирургии, на базе 
железнодорожной больницы Приднепровской УЖД (д.м.н., проф. 
Морозова М.Н., к.м.н. Бояринцев В.С.); в Донецком национальном 
институте травматологии и ортопедии (Украина) (д.м.н., проф. 
Рушай А.К.) для лечения больных с гематогенным остеомиелитом 
у взрослых и детей; в МУЗ «Серпуховская городская больница 
им. Н.А. Семашко» Московской области (гл. врач Медведев А.М.).
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По материалам монографии в клинике детской хирургии 
ГБУЗ МО МОНИКИ им. Владимирского защищена кандидат-
ская диссетртация, получены 4 авторских свидетельства и 8 па-
тентов РФ. Защищена докторская диссертация. По данным ис-
следованиям за последние 5 лет сделаны сообщения и доклады на 
5 конференциях Москвы и Московской области, 2 международ-
ных конференциях и 5 Российских конференциях с международ-
ным участием, на международном симпозиуме, а также на хирур-
гическом обществе Московской области.

Авторы выражают глубокую признательность всему кол-
лективу клиники детской хирургии (зав. отд. Семилову Э.А., 
Д.А. Пыхтееву) ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, 
оказывавшему помощь и содействие в работе над материалами  
монографии.

Особую благодарность хочется выразить: 
руководителю клиники детской хирургии ГБУЗ МО 

им. М.Ф. Владимирского д.м.н. профессору А.Е. Машкову за все-
стороннюю поддержку, руководство докторской диссертацией по 
данной тематике и общую редакцию настоящей монографии; 

руководству института (директору д.м.н., проф., член-корр. 
РАМН Оноприенко Г.А.; зам. директора по научной работе, за-
служенному врачу РФ, д.м.н., проф. Шумскому В.И.; ученому 
секретарю Астахову П.В.; зав. кафедрой клинико-лабораторной 
диагностики проф., д.м.н. Шатохиной С.Н. и доценту кафедры, 
врачу-цитологу, к.м.н. Захаровой Н.М. за помощь в исследовани-
ях), в частности кафедре хирургии ФУВ (проф. Агафонов Б.В.) 
по апробации докторской диссертации по обсуждаемой тематике; 

врачам МУЗ «Серпуховская городская больница  
им. Н.А. Семашко» Московской области за проявленный интерес 
к исследованиям и внедрение в практику.

Планируя изложение темы остеомиелита у детей в настоящей 
монографии, мы поставили задачу осветить ее в трех разделах.

I раздел посвящен больше историческим аспектам, подроб-
ному изложению и анализу периодов изучения данной проблемы 
в целом, начиная с этиологии, патогенеза, клиники, диагностики 
и лечения. На первый взгляд исторический экскурс в проблема-
тику остеомиелита может показаться избыточным и слишком 
подробным. Однако именно изучение и переработка огромного 
прошлого опыта исследователей и клиницистов в борьбе с этой 



7Остеомиелит у детей. Предисловие

тяжелой и подчас коварной болезнью, с ее успехами и неудачами 
позволили нам выработать сегодняшний новый подход к ее ле-
чению. Мы считали нужным показать, что обоснованность и ло-
гичность тех выводов, которые сделаны сегодня в этом вопросе, 
опираются именно на фундаментальный опыт. Во II и III разде-
лах сделан акцент на современном изучении патогенетических 
аспектов патогенеза, собственном опыте и новых подходах в ле-
чении остеомиелитического процесса в детском возрасте. Кроме 
этого, на наш взгляд было бы неправильным не упомянуть, что 
многие прогнозы, догадки и предположения ученых, сделанные 
в прошлом и, трудно даже представить, в позапрошлом веке, в по-
следующем подтверждались современными исследованиями бла-
годаря более высокому общему уровню развития науки.



 

ВВЕДЕНИЕ

Остеомиелит занимает значительное место в структуре гной-
но-воспалительных заболеваний детского возраста (6–10%) 

и представляет собой один из наиболее сложных вариантов вос-
палительного процесса, имеющего ряд особенностей патогенеза. 
Широкий диапазон возрастной структуры остеомиелита, большая 
разновидность локализации, многообразие клинического течения 
нередко приводят к трудностям диагностики, лечения, реабили-
тации и относительно большому числу осложнений [9]. Переход 
заболевания в хроническую стадию до сих пор остается высоким 
и колеблется от 10 до 40% [25, 39, 92, 93, 121, 130, 180, 212, 260].

В последние годы наметилась тенденция к снижению заболе-
ваемости детей остеомиелитом, но изменилась возрастная струк-
тура заболеваемости. Чаще стали болеть новорожденные дети, 
и нередко в результате внутриутробного инфицирования [1, 2].

Наибольшие диагностические трудности возникают при ге-
матогенном остеомиелите в ранние сроки заболевания, когда 
число диагностических и лечебно-тактических ошибок превыша-
ет 50%. Посттравматический остеомиелит легче распознается, но 
так же трудно поддается лечению.

Вопросы профилактики осложнений и лечения последствий 
гематогенного остеомиелита (ГО) вызывают дискуссию среди уче-
ных и клиницистов. Неудачи и осложнения при лечении послед-
ствий ГО имеют место у 12—31%, а по отдельным видам — у 54,5% 
лечившихся детей [17, 29, 94, 95, 178, 182, 204, 268]. Большинство 
таких случаев требуют повторных хирургических вмешательств 
со значительным риском и неблагоприятным функциональным 
прогнозом для пораженного сегмента [5, 85, 159, 193, 195, 254, 294, 
308, 322, 324, 326, 343, 354, 356, 409, 438, 522].
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Остаются недостаточно изученными механизмы таких ос-
ложнений, как хронизация, генерализация инфекции и процес-
сов обширного остеонекроза. Вероятно, они связаны с проблемой 
различных нарушений системы антиинфекционной резистентно-
сти (АИР) организма. Имеющиеся публикации на эту тему под-
тверждают необходимость ее дальнейшего изучения и развития 
клинической иммунологии [37, 50, 55, 155, 158, 257, 266].

Публикации по данным аспектам часто противоречат друг 
другу и не отражают определенной концепции, а результаты им-
мунологических исследований часто трактуются не вполне кор-
ректно [276—281, 289]. В ряде работ авторами предлагаются за-
кономерности генерализации, перехода процесса в хроническую 
стадию и прогноза заболевания, которые не нашли достаточного 
отражения в современной литературе и требуют дальнейшего 
развития [282, 283, 453, 486, 487].

В последнее десятилетие в литературе продолжают обсуж-
даться вопросы о механизме лазерного действия при ряде пато-
логических состояний [133, 253, 386, 414], но остается не впол-
не изученным влияние лазерного излучения на воспалительные 
процессы у детей с тяжелыми осложненными ГО.

Хорошо известна эффективность гипербарической оксигена-
ции (ГБО) в комплексном лечении остеомиелита. Однако мало 
известно и требует дальнейшего изучения такое свойство ГБО, 
как модуляция воспалительного процесса [283].

Одним из основных патогенетических факторов при ГО, 
определяющих тяжесть и прогноз заболевания, является эндо-
токсикоз [283]. Вероятно, решение проблемы инфекционно-вос-
палительного токсикоза связано с дальнейшим развитием кон-
цепции эндотоксикоза, изучением его более глубоких и тонких 
механизмов. Так же недостаточно исследованной является про-
блема взаимосвязи токсических и иммунных реакций [283].

Основным лечебным фактором при ГО была и остается хи-
рургическая санация гнойного очага. Необходимо отметить, что 
остеоперфорация в острой стадии заболевания, применяющая-
ся детскими хирургами уже в течение многих десятилетий, не 
всегда достаточно эффективна, особенно в случаях поздней го-
спитализации. При этом недостаточный дренирующий эффект, 
трудности санации, плохой контроль состояния гнойного очага 
способствуют переходу остеомиелитического процесса в хрони- 
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ческую стадию и распространению гнойно-воспалительного 
процесса [491].

В хронической стадии тяжелого течения заболевания так же 
не всегда эффективна фистулсеквестрнекрэктомия, которая часто 
не обходится без повторных вмешательств. Формирование хрони-
ческого, длительно существующего гнойного очага, трудно подда-
ющегося лечению, порой делает такую ситуацию трудноразреши-
мой. Кроме того, радикальное удаление воспалительного очага 
у детей, как органоуносящее вмешательство, как правило, недопу-
стимо. Выбор хирургической тактики, сроков объема и способов 
завершения операции должен быть строго индивидуальным.

В настоящей книге акцентировано внимание на несомненной 
важности интенсивной коррекции нарушений гомеостаза у детей 
с тяжелыми токсическими формами остеомиелитомиелитическо-
го процесса, приводящими порой к неустойчивой гемодинамике 
и полиорганной недостаточности.

Однако при этом во всех без исключения случаях следует 
помнить, что болезнь всегда реализуется первичным гнойным 
очагом в кости. Чем раньше проведена операция и выбран наи-
более адекватный хирургический способ лечения, тем быстрее 
удастся добиться успеха в лечении и предупредить дальнейшие 
осложнения. В конечном итоге неудачи в лечении первичного 
гнойного очага приводят к осложненному течению заболевания 
и плохому прогнозу.

Увлечение некоторыми видами современной общей терапии 
без учета необходимости своевременного и адекватного воздей-
ствия на воспалительный очаг в соответствии с фазой его раз-
вития таит в себе переход заболевания в хроническую стадию. 
В работе предложен оригинальный метод хирургического лече-
ния остеомиелита, позволяющий эффективно воздействовать на 
все фазы воспалительного процесса в гнойном очаге и добиться 
максимального снижения вероятности хронизации остеомиели-
тического процесса.

Многолетний опыт лечения детей с различными формами 
остеомиелита убедил нас в необходимости патогенетического 
обоснования всех лечебных мероприятий. Поэтому в нашей кли-
нике в течение многих лет ведутся глубокие исследования раз-
личных аспектов патогенеза ГО. Такой подход к ведению этого 
сложного контингента больных позволил нам добиться хороших 
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результатов лечения (ликвидировать летальность, снизить число 
генерализованных и хронических форм заболевания).

Коллектив авторов настоящей монографии надеется, что ши-
рокое освещение этих вопросов в научно-практической литературе 
с изложением различных точек зрения на решение данной пробле-
мы будет способствовать глубокому ее пониманию и успешному 
движению по пути разработки перспективных методов диагности-
ки и лечения заболевания.

Авторы выражают надежду, что данная работа будет полезна 
для детских хирургов и хирургов общего профиля, так как изло-
женные нами хирургическая тактика и оригинальный метод опе-
рации имеют универсальное значение.
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РАЗДЕЛ I

ХАРАКтЕРИСтИКА ОСНОВНыХ ИСтОРИчЕСКИХ  
пЕРИОДОВ ИЗУчЕНИя И АНАЛИЗ РАЗЛИчНыХ пОДХОДОВ  

В РЕШЕНИИ пРОБЛЕМы ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй

ГЛАВА 1

РЕтРОСпЕКтИВНый АНАЛИЗ ОСНОВНыХ АСпЕКтОВ 
 ЭтИОЛОГИИ, пАтОГЕНЕЗА, КЛИНИКИ, ДИАГНОСтИКИ  

И ЛЕчЕНИя ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй

1.1. Краткая история. Название. Классификация. Особенности 
строения кости у детей. Основные направления изучения 
заболевания. Экспериментальные и клинические теории  
этиопатогенеза. патоморфология. Основные подходы 
в лечении

Решение любой научной проблемы в медицине, и в частности в 
хирургии, в первую очередь зависит от уровня развития нау-

ки в обществе. Не исключением явилась и проблема остеомиели-
та в детском возрасте.

Историю изучения этого вопроса, как и любой другой гнойно-
воспалительной патологии, с позиций современных знаний мож-
но разделить на 5 глобальных периодов: 1) до развития асептики 
и антисептики; 2) в период развития асептики и антисептики; 
3) доантибиотический период; 4.) антибиотический период;  
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5) современный этап развития, можно характеризовать как ин-
тенсивное развитие иммунологии воспалительного процесса.

Если характеризовать данные этапы развития кратко, то 
наиболее важным для изучения остеомиелитического процесса 
явился период развития асептики и антисептики. Науке стало из-
вестно, что основной причиной возникновения воспалительного 
процесса в кости являются микробы. Но у врачей того времени 
не было арсенала лекарств позволяющих радикально повлиять на 
инфекцию, развивающуюся в кости.

Наиболее результативным и обнадеживающим, открываю-
щим большие перспективы моментом в лечении остеомиелита 
было открытие антибиотиков. Однако этот этап в хирургии гной-
но-септической патологии прошлого столетия не увенчался окон-
чательной победой над инфекционными заболеваниями неспеци-
фической природы [84, 87, 88, 92].

Медицина столкнулась с серьезной проблемой микробной 
резистентности и устойчивости к антибиотикам, изменением вос-
приимчивости и течения гнойно-воспалительных заболеваний. 
Течение инфекционного процесса было обусловлено не только 
патогенными свойствами микроорганизмов, но и иммунобиоло-
гической реактивностью макроорганизма, влиянием на него из-
меняющейся естественной и искусственной среды обитания, об-
раза жизни и питания человека [229, 232].

Взаимоотношения микроорганизма — возбудителя неспецифиче-
ской воспалительной реакции и макроорганизма являются предметом 
интереса исследователей разных специальностей с давних времен. На 
современном этапе развития науки свойства микроорганизмов и их 
способность инициировать инфекционный процесс изучены отно-
сительно неплохо. Все более понятным становится ответ макроор-
ганизма на микробную инвазию, и изучены многие аспекты воспа-
лительного процесса. Однако в практике клиницистов совершенно 
недостаточно способов модулирования и коррекции воспаления.

Остеомиелит относится к заболеваниям гнойно-воспалитель-
ной природы с развитием неспецифического воспалительного 
очага в костной ткани и прилегающих к ней тканей. Лечение остео- 
миелита почти всегда требует хирургического вмешательства, но 
не всегда заканчивается успешно.

Известный хирург Chassaignac (1853) указывал, что если 
при «центральном поражении кости» — собственно остео- 
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миелите — не сделать ампутацию сегмента, то заболевание закан-
чивается смертью больного. Это была сверхрадикальная хирурги-
ческая тактика, и она неоднозначно воспринималась хирургами 
того времени. Было понятно, что патология нуждалась во всесто-
роннем изучении причин и закономерностей ее возникновения 
и течения [491, 492]. Все это потребовало значительных усилий 
ученых и практиков.

В разработку проблемы этиопатогенеза остеомиелита вне-
сен большой вклад отечественными и зарубежными учеными. 
Многие разделы этой проблемы успешно изучались и нашли свое 
освещение в научно-практической литературе [23, 54, 66, 84, 88, 
106, 108, 110, 113, 121, 132, 140, 302, 382, 569, 583, 606 и др.].

Заболевание известно с древности, когда врачи отмечали не-
крозы костей вследствие внешних и внутренних причин. Под пер-
выми подразумевали внешнее воздействие — в основном травму 
скелета. Под вторыми — соматические и инфекционные заболева-
ния, которые приводили к воспалительным изменениям костей. 
Petit J.L. в начале XVIII в. описал экзостозы костей и их утол-
щение при разных заболеваниях, а в 1705 г. — острое воспаление 
костей [66, 84, 112, 121, 140, 161, 225 и др.].

Термин «остеомиелит» в хирургическую практику ввел 
Reynuad M. (1836—1881). При этом существовало понятие 
только о травматическом остеомиелите. Nelaton применил этот 
термин для обозначения эндогенного остеомиелита. Сегодня 
под ним следует понимать воспаление всех морфологических 
структур кости с частым вовлечением в процесс окружающих 
мягких тканей [83, 121, 140 и др.]. Jerdy показал, что воспали-
тельный процесс с костного мозга переходит на все слои кости, 
и назвал его «периостеохондромедулит» [84 и др.]. Chassaignac 
(1853), представив клиническое описание заболевания, назвал 
его «эссенциальный остеомиелит».

Догадка о возможном гематогенном воспалении костного 
мозга принадлежит Ю.О. Веселовскому (1853). На возможность 
гематогенного воспаления костного мозга в этом же году указал 
Ю.П. Репелевский. Еще не были известны возбудители инфекции, 
но исследователи понимали, что особая роль в воспалении при-
надлежит сосудистым реакциям и кровотоку, который способству-
ет распространению образующегося гноя по тканям. Очаги остео- 
миелита в детском возрасте преимущественно располагаются 
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в эпифизе, богатом сосудами, с усиленным обменом в костной тка-
ни. Они накладывают особенности на воспаление в ней. Об этом 
также писал Oilier (1867) [54, 121, 132, 140, 151, 454, 500, 507 и др.].

Рустицкий О.А. (1871) утверждал, что остеомиелитиче-
ский процесс развивается не в самой кости, а в окружающих ее 
мягких тканях. Gosselin (1871) обнаружил, что ростковый хрящ  
не поражается инфекцией. В детском и юношеском возрасте оча-
ги инфекции локализуются в метаэпифизарной зоне. Это дало ос-
нование Ollie ввести термин «юкстаэпифизарный остеомиелит». 
На большом клиническом материале Lanelongue и Komby (1879) 
описали подробную клиническую форму острого и хроническо-
го остеомиелита. Они установили, что воспалительный процесс 
начинается с костного мозга и распространяется на все слои ко-
сти и под надкостницу, а далее в мягкие ткани. Однако большая 
часть ученых того времени считали, что условия для возникно-
вения остеомиелита создает перенесенный суставной ревматизм. 
В последующем среди хирургов возобладало мнение, что ревма-
тические остеомиелиты — это воспалительный процесс с благо-
приятным, не тяжелым течением. Были попытки объяснить проис-
хождение остеомиелитов конституциональными особенностями.

Kraske и Ollie отмечали возникновение остеомиелита после 
общих инфекций. Попов Г.И. (1890) утверждал, что остеомие-
лит — это болезнь роста костей. При лихорадочных состояниях 
кости растут быстрее.

Интенсивное изучение этиопатогенеза начинается с момен-
та, когда Martin (1869) и Lucke (1874), в последующем L. Paster 
(1880), подтвердили наличие микробов в гное больных остео-
миелитом [84]. L. Paster выделил микробов в чистом виде и дал 
им название стафилококка. Colding-Bird (1883) открыл культу-
ру стрептококка. Rosenbach (1884) выделил гноеродный микроб 
и дал ему название золотистого стафилококка. В последующем 
Colding-Bird (1883) выделил белый стафилококк [84].

После L. Paster многие исследователи пытались обнаружить 
специфического возбудителя заболевания. Однако уже в 1885 г. 
Jaboulay высказал мысль, что любой гноеродный микроб может вы-
звать остеомиелит. Это подтвердилось в последующем в отношении 
других возбудителей: стафилококков, пневмококков, синегнойных 
палочек, кишечных и брюшнотифозных бактерий и др. [54, 84, 169, 
309 и др.]. Perna А. (1960) описал сальмонеллезный остеомиелит.
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Данные положения и закономерности, подмеченные иссле-
дователями позапрошлого века, подтверждаются в некоторых 
исследованиях современных авторов. Однако, как и ранее, наи-
большая частота встречаемости возбудителя в очаге остеомие-
лита принадлежит золотистому стафилококку. Группа японских 
ученых сообщает о 145 пациентах с ГО за период 1995—1997 гг. 
[622, 632, 669, 685 и др.]. ОГО был диагностирован у 33, ХГО — 
у 112. В большинстве случаев (64%) возбудителем заболевания 
был staphylococcus aureus в ассоциации с другими микроорганиз-
мами. У 39 пациентов обнаружена сальмонелла.

Однако мнение о том, что в очаге остеомиелита в воспали-
тельном процессе участвует далеко не вся микрофлора, иденти-
фицируемая при стандартных посевах отделяемого экссудата 
из гнойного очага кости и мягких тканей, подвергалось сомнению 
давно. Но объективные методики исследования, позволяющие 
доказать это, появились сравнительно недавно, в начале 80-х го-
дов прошлого столетия. Этому способствовало развитие микро-
биологических исследований на анаэробную микрофлору в анаэ-
ростатах и специальных средах (М.И. Кузин, 1981).

Все очевиднее становилось, что для неспецифического 
гнойного воспаления большое значение в терапии инфекции 
в экстренной ситуации имеет количественная микробная кон-
таминация тканей в воспалительном очаге при планировании 
лечебнопрофилактических мероприятий и операций. Внедрение 
методик полуколичественного и количественного определения 
микробной обсемененности тканей гнойного очага, а также спо-
собов изучения фагоцитоза (ФИ, ФАН, ФЧ и др.) в воспали-
тельном очаге методами прямой микроскопии мазков и раневых 
отпечатков позволило судить не только о характере обсемененно-
сти тканей микробной флорой, но и о характере воспалительного 
процесса (М.И. Кузин, 1981; И.И. Колкер, 1981).

Современный уровень исследований позволяет чаще диагно-
стировать грамотрицательные бактерии [28, 49 и др.]. Анаэробные 
неклостридиальные и аэробные ассоциации микрофлоры (в ос-
новном с патогенным стафилококком, протеем, синегнойной па-
лочкой) являются облигатными представителями микробиологи-
ческого спектра очагов остеомиелита [156, 306, 416, 442, 459 и др.].

Особенно благоприятными для активации анаэробов являют-
ся три фактора — низкий окислительно-восстановительный по-
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тенциал в тканях, проявляющийся ацидозом, ухудшение местно-
го кровотока и костная деструкция [36, 43, 207, 231, 288, 523 и др.]. 
Частота высеваемости неклостридиальных анаэробов у больных 
с хроническим остеомиелитом составляет в среднем 40–45%.

Основные источники и пути проникновения возбудителей 
инфекции в кость сегодня считаются известными. Ими могут 
быть любой острый и хронический гнойный очаг в организме, пе-
ремещение патологического начала по кровеносной и лимфати-
ческой системе, а также контактным путем [23, 84, 121, 161, 169, 
266, 309, 343, 559 и др.].

До настоящего времени остается дискутабельным вопрос 
о патогенезе заболевания. Микробный фактор, являясь раздра-
жителем в запуске механизма воспаления в костной ткани как 
ответной реакции организма, играет решающую роль в начальной 
фазе остеомиелита. Под воздействием комплексного лечения и, 
особенно, атибиотикотерапии происходит смена возбудителей 
и их ассоциаций, что в последующем влияет на течение деструк-
тивного процесса в кости. На первый план выходят сосудистые 
и тканевые реакции, регулируемые нейрогуморальными фак-
торами. Происходит локальное и системное действие токсинов 
и ферментов патогенных возбудителей на фоне недостаточности 
иммунологических механизмов защиты, факторов неспецифи-
ческой резистентности, гормонального дисбаланса. Избыточное 
освобождение гуморальных и клеточных медиаторов в повре-
жденных тканях существенно влияет на развитие и состояние 
гнойного очага, а также на общую реакцию организма [17, 486–
490, 493, 494, 495, 497, 503, 505, 506, 507, 511, 513–516 и др. ].

Многие клинические проявления этих механизмов на-
блюдались учеными давно. Еще Lannelongue (1879, 1891) под-
робно описал острый и хронический остеомиелит. Известные 
теории Боброва-Лексера (1889, 1894), Венгеровского И.С. 
(1939), Дерижанова С.М. (1940), Башинской В.А. (1958, 1959), 
Рабинович-Народецкой Л.А. (1958, 1960, 1963) и некоторых дру-
гих объясняют начальную фазу патологического процесса и ука-
зывают пути попадания инфекционного начала в кость [88, 121, 
140, 161, 208, 266, 301, 302, 313, 441, 554, 470 и др.].

Основоположники сосудистой эмболической теории 
А.А. Бобров (1889) и Lexer (1899) исходили из того, что в резуль-
тате эмболии концевых сосудов кости преимущественно в обла-
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сти метаэпифизов наступает нарушение кровообращения с по-
следующим воспалением и некрозом кости. Инфекция возникает 
вследствие бактериальной эмболии сосудов, причем закупорка 
избирательно происходит там где, хорошо выражена сосудистая 
сеть и замедлен ток крови (А.А. Бобров). Остеомиелит у детей 
преимущественно локализуется в метафизах. Lexer объяснял это 
обнаруженной им группой так называемых метафизарных арте-
рий, которые, проходя через корковый слой, увеличивают свой 
диаметр в 5 раз. Он выделил три области кровоснабжения кости: 
диафизарную, эпифизарную и метафизарную. Питающие арте-
рии делятся в костномозговом канале на восходящую и нисходя-
щую ветви, оканчивающиеся в метафизе конечными разветвле-
ниями. Все это способствует развитию воспалительного очага за 
счет эффекта оседания микробов [84, 121, 441].

Замедление тока крови в капиллярах костей молодых живот-
ных близ зоны роста экспериментально показали Л.К. Нейман, 
Guessnbauer и др. А.И. Греков, Н.П. Гундобин также указывали 
на богатство детской губчатой кости сосудами, что обусловлива-
ет развитие остеомиелита. Наличие сети сосудистых сплетений 
в метафизах и эпифизах подтверждали М.К. Гитис, Э.М. Киссль- 
Рябцева и др. Л. Левшин, О.А. Рустицкий, О.А. Добровольский 
находили важным, наличие в костном мозгу замкнутой венозной 
системы (венозных синусов), где оседает инфекция [84].

Не нашла эта теория поддержки и у некоторых отечественных 
[140, 151, 184] и зарубежных [605] исследователей, занимавшихся 
теорией патогенеза остеомиелита. Их возражения и точка зрения 
базировались на работах наших же ученых. Данными авторами 
было доказано наличие сосудистых анастомозов между диафи-
зарными и метафизарными артериями в кости ребенка старше 2-х 
лет. Это мнение опровергает теорию «концевых сосудов». Кроме 
того, богатые коллатерали кости препятствуют нарушению кро-
воснабжения [110, 113, 151, 166, 367, 411, 688].

М.Г. Привес (1960) обнаружил, что у человека внутрикостные 
артерии имеют «концевой характер» лишь у плодов, новорожден-
ных и в раннем детском возрасте. Исследования В.Г. Штефко по-
казали наличие у новорожденных мощной диафизарной артерии 
и ее разветвлений, а также густой сети сосудов, не связанных с со-
судами эпифиза. А.А. Хонду, обнаружила уже в раннем детском 
возрасте анастомозы между сосудами эпифиза и диафиза в виде 
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ветвей, перфорирующих ростковый хрящ. И всего 3 случая на-
хождения эмболов в сосудах в 43 исследованиях [84].

Г.Ф. Всеволодов считает, что венозные системы диафиза 
и эпифиза тесно связаны посредством тонких венозных стволи-
ков. Нашел также обилие сосудистых коллатералей Б.В. Огнев. 
Вместе с тем Б.В. Огнев считает основные сосуды костномозго-
вого канала относительно замкнутыми. По его мнению, важны 
анастомозы между внутрикостпыми артериями и их калибр [84].

Таким образом, роль внутрикостной сосудистой системы 
в патогенезе остеомиелита нельзя игнорировать.

Не менее популярна аллергическая теория патогенеза 
С.М. Дерижанова (1937), разработанная учеными в эксперимен-
те. Сенсибилизация кроликов путем предварительной инъекции 
лошадиной сыворотки, затем разрешающей дозы той же сыворот-
ки или в смеси с культурой белого стафилококка воспроизводит 
разнообразные формы остеомиелита, напоминающие это заболе-
вание у человека. В одной серии его опытов возник остеомиелит 
у 2 молодых кроликов из 10 вследствие введения разрешающей 
дозы в ушную вену с одновременным поколачиванием голени. 
На основании этого авторы утверждают, что острый остеомие-
лит развивается только у сенсибилизированного эксперимен-
тального животного при наличии у него «дремлющей инфекции» 
и неспецифического раздражителя (холод, травма). Таким путем 
получили остеомиелит в эксперименте М.И. Сантоцкий (1941), 
Х.Т. Гальпер (1959), В.А. Башинская (1958), Л.А. Рабинович-
Народецкая (1954), Г.И. Семенченко (1955), Л.С. Черкасова 
(1955). При заражении гноеродным протеем вызвать остеомие-
лит удалось 3.Е. Матусис (1959) и др. [84, 140].

Однако, по мнению других ученых, исследования данных 
авторов отрицают значение анатомо-физиологических особенно-
стей костной структуры растущего организма и не дают ответа на 
частоту локализации остеомиелитического очага в метаэпифизе 
кости у детей. Поэтому роль сенсибилизации в развитии остео-
миелита следует считать недоказанной [121, 266, 367, 411, 500]. 
Несмотря на критику, редкие случаи остеомиелита в эксперимен-
те были получены при введении разрешающей дозы сыворотки 
в костномозговой канал. Csipak и Nemeth (1958) провели 8 серий 
опытов на кроликах и собаках с введением бульонной культуры 
стафилококка внутривенно, внутрикостно, с предварительным 
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охлаждением кости хлорэтилом. Модель остеомиелита им уда-
лось получить только путем сенсибилизации по Дерижанову [84, 
302, 411, 507 и др.].

Тем не менее, аллергическая теория, объясняющая возникно-
вение остеомиелита сенсибилизацией организма, не отвечает на 
вопрос, почему у взрослых пациентов он развивается реже, чем 
у детей. Как писал И.С. Венгеровский, большим недостатком 
этих работ является малый учет возрастного фактора. Некоторые 
исследователи указывают, что новорожденные кролики совер-
шенно не чувствительны к чужеродному белку, а чувствитель-
ность развивается у них с возрастом. В.А. Ядренкина повторила 
опыты С.М. Дерижанова, но экспериментальный остеомиелит 
развился лишь у взрослых кроликов [84, 121]. Вероятно, прямая 
корреляция с сенсибилизацией организма ребенка и остеомиели-
том не всегда имеет место. Так как сенсибилизация — процесс из-
мененной индивидуальной чувствительности к тому или другому 
аллергену и прямая корреляционная связь с возрастом и полом 
пациента совсем не обязательна.

Введение некоторыми исследователями ослабленной 
культуры стафилококка непосредственно в кость в комбина-
ции с различными химическими раздражителями в том или 
ином проценте случаев позволяло получить остеомиелит. 
В.И. Москвин применил методику С.М. Дерижанова на 133 мо-
лодых кроликах и получил экспериментальный остеомиелит 
только у 3, притом в той серии опытов, в которой введение раз-
решающей дозы осуществлялось в костномозговой канал. Но 
у многих молодых кроликов не удавалось получить феномен 
Артюса [84, 208, 302, 313, 688 и др.].

Другие исследователи, проводя эксперименты на молодых 
кроликах, вводили культуру стафилококка только внутривенно. 
И.С. Венгеровский сообщает (1964), что получили положитель-
ные результаты и без предварительной сенсибилизации, приме-
няя ослабленную культуру золотистого стафилококка, но только 
в отдельных случаях.

Weaver, Туlег и др. (1943) применяли другую методи-
ку, выделив культуру гемолитического стафилококка из гноя 
мальчика 7 лет, больного остеомиелитом. 0,02 мл культуры 
вводили кроликам внутривенно. Кроликов для снижения леталь-
ности лечили пирозаном. Из 205 кроликов остеомиелит получен  
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у 80 (39%); большей частью заболевали молодые кролики — 
в возрасте 6—8 недель.

Syeman с соавторами (1943) также выделил золотистый ста-
филококк из гноя ребенка, больного остеомиелитом; культуру не 
ослабляли, а перед инъекцией разводили. Кроликов предвари-
тельно иммунизировали в течение недели. В метафиз большебер-
цовой кости вводили морруат натрия (натронное мыло жирных 
кислот рыбьего жира), а через полчаса культуру стафилококка, 
после чего развивался остеомиелит.

С.А. Кац (1954) и М.Р. Нечаевская (1955) после сенсибили-
зации животных внутрикостно вводили им анаэробных микробов 
в смеси с хлористым кальцием и получали остеомиелит. Они счи-
тают, что не только сенсибилизация, но и возникновение очагов 
некроза создают условия для размножения анаэробов.

B.И. Москвин (1960) в сериях опытов с предварительной инъ-
екцией в кость 10%-ного раствора хлористого кальция получил 
экспериментальный остеомиелит только у 7 кроликов из 43, пова-
ренной соли — у 3 кроликов из 22, гексенала — у 1 кролика из 12. 
Малоэффективными оказались и опыты с введением раздражаю-
щих веществ сенсибилизированным кроликам.

Еске et al. (1960) вводил культуру стафилококка в разных 
разведениях в физиологическом растворе поваренной соли пу-
тем разреза мягких тканей и пункции обнаженной кости. После 
извлечения иглы отверстие в кости закрывали воском, рану за-
шивали. При этой методике у кроликов развивался остеомиелит 
с секвестрацией. При оставлении пункционного отверстия от-
крытым, введенная в кость взвесь вытекала в мягкие ткани, и раз-
вивалась только флегмона. При введении неразбавленных куль-
тур кролики погибали от сепсиса.

Данный экспериментальный факт демонстрирует важное 
положение о лечении остеомиелитического очага. Отсутствие 
раннего оттока экссудата из кости способствует развитию и на-
растанию воспалительного процесса. Прием наружного дрени-
рования, путем создания свободного непринудительного оттока 
воспалительного экссудата, способствует стиханию воспаления 
и предупреждает деструкцию костной ткани. Отсутствие же на-
правленного оттока образовавшегося гнойного экссудата сопро-
вождается затеками его в мягкие, параоссальные ткани и образо-
ванием и прогрессированием флегмоны.
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C.Н. Праведников (1960) вводил в дефект кости измельчен-
ный реберный хрящ в смеси с культурой стафилококка и получал 
хронический остеомиелит. Недостатком экстраполяции выводов 
данного эксперимента на ОГО является то, что остеомиелит при 
них был вызван не гематогенным путем, а контактным экзогенным.

В работах по экспериментальному остеомиелиту изуча-
лась роль некоторых нейрогуморальных факторов в развитии 
данной патологии. Еще А.М. Безредка, а затем И.Я. Учитель, 
И.И. Федоров, С.С. Бадылькес, М.М. Горбенко и др. показали 
роль нервной системы в развитии воспаления. Если разрешаю-
щее впрыскивание чужеродного белка производить животным, 
находящимся в состоянии наркоза, то анафилактический шок 
не развивается. Введение в коленный сустав кроликов культуры 
золотистого стафилококка под гексеналовым наркозом с после-
дующим систематическим введением снотворных средств в те-
чение недели не дает клинических проявлений воспаления. При 
перерыве сна развивается легкая степень гонита.

В.В. Таранец (1958) перевязывал седалищный нерв кроликов 
тонкой проволокой и затем вводил однодневную культуру золо-
тистого стафилококка в болышеберцовую кость и также получал 
различные формы остеомиелита.

И.Ф. Вечеровский (1961) вводил кроликам в переднюю каме-
ру глаза столбнячный токсин — столбняк не развивался. Если че-
рез 10 дней или одновременно он впрыскивал в костномозговой 
канал или внутривенно суточную культуру золотистый стафило-
кокк, у части кроликов возникал остеомиелит. В другой группе 
опытов он вводил в седалищный нерв кролика 2 капли эмульсии 
мозга белой мыши и на этом уровне перерезал нерв, затем вводил 
внутривенно или внутрикостно культуру того же штамма золоти-
стого стафилококка, и у части кроликов также развивался остео-
миелит. На основании этих данных автор приходит к выводу, что 
в патогенезе остеомиелита решающую роль играют скрытые и до-
бавочные раздражения нервной системы.

Ряд авторов отмечают расстройство кровообращения как при-
чину возникновения остеомиелита. М.И. Сантоцкий (1941) про-
вел опыты по нарушению кровообращения кости. При этом он на-
шел, что только удаление надкостницы и пересечение питающей 
артерии вели к некрозу и секвестрации значительных участков 
диафиза. В.И. Стецула и В.П. Штин (1962) заполняли просвет 
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главной питающей артерии плечевой кости собак 50%-ной взве-
сью металлического серебра в 2%-ном растворе желатины и по-
лучали артериальную закупорку внутрикостных сосудов. В ре-
зультате развивался некроз кости с последующим ее склерозом. 
Данные опыты показывают, что лишь нарушение кровообращения 
всей сосудистой системы кости ведет к ее некрозу [84, 161, 382].

Интересны опыты, проведенные 3.П. Лубегиной, В.И. Стецулой 
и соавторами (1962). При присоединении инфекции условия воз-
никновения некрозов меняются. Патогенные штаммы стафилокок-
ков выделяют коагулазу, под действием которой наступает свер-
тывание крови и межтканевой жидкости, что создает условия для 
тромбоза сосудов. Авторы вводили в просвет главной питающей 
артерии плечевой кости 0,15—0,4 мл 10%-ной взвеси угля в 2%-ном 
растворе желатины, содержащей культуру золотистого гемолити-
ческого стафилококка, в результате чего возникал инфицирован-
ный тромбоз внутрикостных сосудов и, как правило, развивался 
остеомиелит. Авторы пришли к заключению, что наряду с гноерод-
ным возбудителем необходимым звеном в патогенезе остеомиели-
та является тромбоз внутрикостных сосудов [84].

Другие авторы объясняют возникновение и развитие остео-
миелита длительным спазмом сосудов, наступающим в ответ на 
различные внешние раздражители среды. Сенсибилизированным 
животным вводилась лечебная доза ганглиоблокаторов, которая 
предотвращала спазм сосудов, и у 90% животных остеомиелит не 
развивался. В.А. Башинская сенсибилизировала кроликов и по-
сле введения разрешающей дозы сыворотки вводила им лечебные 
дозы ганглиоблокпрующнх средств, и у 90% кроликов остеомиелит 
не развился. Заболевших кроликов лечили ганглиоблокаторами и до-
бивались у них полного выздоровления [54]. Однако в этом случае 
нужно отметить, что намного раньше в эксперименте Koch Е. (1900), 
Muller W. (1931) показали, что перевязка главной питающей артерии 
кости не приводит к развитию остеонекроза [84, 121]. Расстройство 
кровообращения как причину возникновения остеомиелита отмеча-
ют Н.Н. Еланский, М.Л. Дмитриев, Frohlich, Rathke, Grundmann и др.

В ряде опытов была показана роль скрытых и добавочных раз-
дражителей нервной системы (седалищного нерва) у подопытных 
животных [88]. Ранее на это указывали другие исследователи [84].

Модель остеомиелитического процесса, полученная в экс-
перименте на кроликах путем внутривенного введения инфи-
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цированной угольной взвеси, очень приближена к клинике. 
Достаточно характерные признаки патологического очага в хро-
нической стадии заболевания у подопытных животных совпадали 
с костными изменениями, имеющими место в клинической прак-
тике [28]. Невозможность полной экстраполяции такого экспери-
мента в клинику (угольная взвесь) послужила основанием ряду 
авторов высказаться в адрес названных исследователей с доста-
точно категоричным заявлением, что их опыты на животных мало 
доказательны [4, 17].

Более сдержанно высказываются исследователи, которые 
утверждают, что экспериментальный остеомиелит можно вызвать 
различными способами, но это не является базисом для построе-
ния концепции его патогенеза. Необходимо учитывать анатомо-
физиологические особенности растущего организма и клиниче-
ское течение заболевания у человека. Д.Г. Рохлин, В.А. Башинская 
(1959) объясняют возникновение и развитие остеомиелита дли-
тельным спазмом сосудов, наступающим в ответ на различные 
чрезмерные раздражения, исходящие из внешней среды. В зави-
симости от анатомо-физиологических особенностей кости и им-
мунобиологического состояния организма спазм сосудов может 
определять различные течения заболевания [18, 24, 25, 36].

Ряд авторов придерживаются взгляда, что основополагающую 
роль в механизме возникновения остеомиелита играет особенность 
архитектоники и кровоснабжения костной ткани в разном возрас-
те [382, 628]. Это мелкопетлистый, крупноячеистый, крупнояче-
истый законченный тип строения кости у детей (В.Ш. Штефко). 
Венозные капилляры и синусы, волокнистость структуры, боль-
ший калибр сосудов и концентрация ретикулоэндотелия. По дан-
ным Н.И. Ансерова, до 2-го года жизни кость ребенка волокнистая, 
больше частота и калибр сосудов, чем у взрослых. По мере умень-
шения сосудистой сети волокнистая кость заменяется пластин-
чатой. У взрослых сосуды более крупного калибра и более мно-
гочисленны в местах прикрепления мышц, то есть там, где кость 
сохраняет свое грубо-волокнистое строение. Данные особенности 
костной архитектоники при бактериемии способствуют оседанию 
микробных тел в костном мозге у детей [23, 66, 84, 121, 559 и др.].

Таким образом, как пишет И.С. Венгеровский, «теория 
Боброва—Лексера не потеряла своего значения и до настоящего 
времени как теория подсобная, объясняющая многие вопросы».
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Г.И. Попов (1890) отмечал, что гематогенный остеомиелит — 
это болезнь роста кости. Тот факт, что она чаще развивается в воз-
расте 7—10 лет, является свидетельством того, что возрастная 
структура костной ткани влияет на вероятность развития забо-
левания [84]. По наблюдениям В.Г. Штефко, у новорожденного 
корковый слой состоит на поверхности кости из параллельных 
пластинок; имеется много кровеносных сосудов. У ребенка в воз-
расте 6 лет уже имеется богатая сеть перфорирующих каналов; 
остеоны различной величины. И.С. Венгеровский сообщает о ги-
стологических исследованиях, что корковый слой у детей в одних 
случаях состоит из сплошной костной массы с очень незначи-
тельным количеством узких гаверсовых каналов. В других слу-
чаях — в виде широкопетлистой сети с чрезвычайно широкими 
гаверсовыми полостями. Такое строение коркового слоя встре-
чается чаще с остро протекающим воспалительным процессом. 
По-видимому, при широкопетлистом строении коркового слоя 
инфекция распространяется быстрее и массивнее, при этом и пе-
реход процесса под надкостницу происходит довольно быстро.

Н.Н. Аничков, В.Н. Могильницкий, С.М. Дерижанов и др. 
придают большое значение в патогенезе остеомиелита фагоци-
тарной функции клеток костного мозга и эндотелия сосудов.

Shioda, Schultze и др. смешивали растертую тушь с раство-
ром Рингера и вводили эту взвесь кроликам или крысам разного 
возраста в метафиз и эпифиз. В этих участках наблюдался резкий 
фагоцитоз в эндотелии сосудов. Фагоцитированные частички 
туши скапливались в артериальных капиллярах костного мозга, 
вплоть до закупоривания их просвета. И.С. Венгеровский с соавт. 
в своих исследованиях находили большие скопления кокков не 
только в сосудах, но и непосредственно в костномозговой ткани, 
в хрящевых эпифизах по ходу сосудов и в межклеточных про-
странствах хряща.

Особенности строения лимфатической системы у детей, на-
личие лимфатических сосудов в костной ткани создает ток от 
диафиза к метаэпифизу и в сторону надкостницы [110, 121, 583]. 
Это способствует распространению инфекции за ее пределы 
на мягкие ткани [108, 301].

Еще в 1882 г. О.А. Добровольский указал на наличие лимфа-
тической системы в костном мозгу. Он обнаружил, что костные 
участки часто выполнены лимфой. Raubег, Klein и др. также на-
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шли, что в костном мозгу существуют лимфатические каналы, 
выстланные эндотелием. Мюллер (1931), вводил молодым кро-
ликам в костномозговую полость средней части диафиза уросе-
лектан и обнаруживал его быстрое перемещение в метафиз. Автор 
связывает это с определенным током от середины костномозго-
вой полости к концам кости. с этим, как он считает, связано обра-
зование первичных очагов в метафизах при попадании инфекции 
в кость. Эти опыты были подтверждены также и другими иссле-
дователями (П.В. Гуков).

Kalius (1932) подтвердил на срезах длинных трубчатых ко-
стей у молодых кроликов наличие лимфатической сети, иду-
щей изнутри кости через питательные отверстия. Он считал, 
что при остеомиелите инфекция распространяется через лимфу. 
Г.Ф. Иванов не признает существования лимфатических сосудов 
в кости, однако соглашается, что имеется своеобразное лимфооб-
ращение в костной ткани. По мнению Stohr, лимфатические сосу-
ды находятся только в самых поверхностных слоях надкостницы. 
В.Г. Иосифов сообщает, что лимфа из кости отводится через над-
костницу. В.И. Ошкадеров (1949) в эксперименте обнаружил, что 
вся тушь, введенная в костномозговой канал, проникает в толщу 
стенки костной трубки.

И.С. Венгеровский пишет, что «в механизме попадания микро-
бов в метафиз или эпифиз лимфатические сосуды играют извест-
ную роль. На гистологических препаратах нам удалось выявить эти 
сосуды в хрящевых эпифизах и в костном мозгу... Лимфатические 
коллекторы в костном мозгу располагаются по ходу костных балок, 
прилегая к ним вплотную. Они имеют хорошо выраженную эндо-
телиальную стенку. На препаратах часто можно видеть расширен-
ные щелевые пространства вокруг костных балок». Интересно, что 
в зонах массивного поражения, области гнойников, очагах некроза 
иногда сохраняются костные балки, имеющие нормальный вид. 
Это является косвенным доказательством того, что в патогенезе не-
кроза кости в первую очередь большое значение играют кровоснаб-
жение костной ткани и механизмы, их нарушающие. Сами костные 
структуры, лишенные кровотока и питания, гибнут гораздо позже. 
Восстановление условий, питающих костную ткань, дает шансы 
для регенерации ее структурным элементам.

Fruend E. (1932) считает причиной этого явления слабую 
вирулентность микробов, находящихся вокруг перекладин. 
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И.С. Венгеровский полагает, «что наличие костных балок, со-
хранивших свою структуру, объясняется их расположением: они 
находятся как бы в муфте из лимфатических сосудов, эндотелий 
и мембрана которых несут барьерную функцию».

Еще Ollier I.X.E.L. (1867) и Kraske P. (1887) опубликовали ра-
боты, в которых приводили случаи развития остеомиелита после 
«общих инфекций». Это подтверждает важность общей реактив-
ности организма в возникновении остеомиелита. Некоторые ав-
торы расценивают остеомиелит как общую гематогенную инфек-
цию, то есть проявление септикопиемии с локализацией в кости 
[84]. Труды С.М. Дерижанова и его последователей в эксперимен-
те показали, что в возникновении остеомиелита большое значе-
ние имеет не только бактериальный инфекционный процесс, но 
и особая реактивность организма, что и создает все многообразие 
проявлений этого заболевания. Как пишет С.М. Дерижанов, у че-
ловека воспалительные изменения при остеомиелите редко носят 
очаговый характер, а чаще отмечается генерализация воспале-
ния. Однако на этот счет мнения ученых не имеют однозначного 
толкования, потому что в кости находят выраженные изменения 
в начальной фазе острого остеомиелита.

И.С. Венгеровский отмечает, что при гиперергической форме 
воспаления при остеомиелите уже в ранние сроки заболевания 
в очаге наблюдаются расширение капилляров, стаз крови, отек 
тканей, миграция лейкоцитов, кровоизлияния, набухание соеди-
нительной ткани со сдавливанием сосудов. Рано отмечаются де-
генерация клеток миелоидной ткани и массивные очаги некроза 
кости с последующим быстрым разрушением. Наряду с инфиль-
тратами и некрозами в гаверсовых каналах и вокруг сосудов на 
препаратах воспалительный процесс захватывал значительную 
часть кости диффузно, с вовлечением также и мягких тканей. 
Чаще всего это наблюдалось в острых, бурно протекающих слу-
чаях, при тотальном или диффузном остеомиелите в процесс 
вовлекалась и вся кость. Эти данные подтверждают, что запуск 
и реализация воспалительного остеомиелитического процесса 
происходят в костной ткани.

Ряд авторов (С.М. Дерижанов, М.И. Сантоцкий. Н.Н. Еланский 
и др.) отстаивают точку зрения, что септикопиемия развивается 
вторично. Гиперергическая реакция, особенно у маленьких де-
тей, выражается в быстром и обширном процессе пролиферации 
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со стороны надкостницы и всех других оставшихся неповрежден-
ными элементов кости, что ведет к более или менее завершенному 
отграничению воспалительного очага [84, 106, 113, 343 и др.]. Ее 
можно наблюдать у детей. У взрослых остеомиелит  — это само-
стоятельное и четко локализованное заболевание [36]. Отсутствие 
механизма, отграничивающего воспалительный процесс в мест-
ных тканях, способствует тяжелым формам остеомиелита, на ко-
торые указывали в своей классификации авторы [84].

Несмотря на трудности в изучении патогенеза остеомиелита, 
все авторы единодушны в том, что начало заболевания связано 
с проникновением микробов в костный мозг [84].

Среди клинических работ выделяются исследования, по-
священные механизмам остеонекроза и внутрикостному давле-
нию. Гипотеза о повышении внутрикостного давления (ВКД) 
при остром гематогенном остеомиелите (ОГО) возникла давно. 
Первые наблюдение и описание его принадлежат Коломнину С.П. 
(1882). Однако объективных доказательств повышенного дав-
ления внутри кости не было представлено. Затем в 1895 г. 
М.П. Моклер высказал предположение, что сосуды кости сдавли-
ваются гноем с последующим нарушением ее питания. Однако 
дальнейший остеонекроз он связывал со специфическим гангре-
нозным действием гнойного экссудата [84].

В 1938 г. Larsen R.M. впервые измерил внутрикостное давление 
в эксперименте у животных. Исследования проблем остеонекроза 
и ВКД подробнее всего отражены в работах по гематогенному остео- 
миелиту [121, 225, 343]. Все последователи, изучающие эти аспек-
ты, высказали убеждение в том, что повышенное внутрикостное 
давление играет важнейшую роль в деструктивных изменениях 
при воспалении костной ткани [23, 121, 161, 225, 313, 343 и др.].

На основании изложенных сведений об анатомо-физиологи-
ческих особенностях костей растущего организма, а также резуль-
татов собственных экспериментов по измерению внутрикостного 
давления М.В. Гринев с соавт. (1977) предложили свою гипоте-
зу патогенеза острого гематогенного остеомиелита, суть которой 
сводится к следующему. Микрофлора из явного или скрытого оча-
га инфекции разносится током крови (бактериемия) в длинные 
трубчатые кости и фиксируется в синусах спонгиозы. Порозность 
стенок этих образований является благоприятным фактором для 
проникновения возбудителей гнойной инфекции в паравазаль-
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ное пространство, где и начинается воспаление. Отек, а затем 
и гнойная инфильтрация периваскулярной клетчатки, включая 
систему гаверсовых каналов, заключенные в ригидные стенки 
костной трубки, приводят к сдавлению сначала вен, а затем и ар-
терий. Наступает резкое ухудшение или полное прекращение 
кровообращения кости с развитием ишемического некроза и по-
следующим распространением гнойно-некротического процесса. 
«Таким образом, в основе остеонекроза при остеомиелите, по на-
шему мнению, лежит не внутрисосудистое нарушение кровообра-
щения (эмболом, тромбом, в результате спазма), а внесосудистая 
окклюзия посредством сдавления сосудов воспалительным ин-
фильтратом периваскулярной клетчатки» (Гринев М.В., 1977). 
Однако сами авторы данной теории допускают, что какую-то роль 
играет и внутрисосудистая окклюзия за счет васкулита, тромбоза, 
но эти изменения носят вторичный характер.

Величины внутрикостного давления при остром остеомие-
лите, как показали исследования М.В. Гринева (1977), в 4–5 раз 
превышают цифры давления внутри костной трубки у здоровых 
детей. Разумеется, длительное существование внутрикостной ги-
пертензии за счет воспалительного отека приводит к сдавлению 
тонкостенных костных сосудов. Таким образом, боль в сегменте, 
является следствием гипертензии в костномозговом канале.

В данных работах авторы подчеркивают, что если бы диагно-
стика и лечение рациональной и интенсивной антибиотикотера-
пией данной патологии в первые часы заболевания приносила ра-
дикальный эффект, проблема остеомиелита не была актуальной. 
Именно прогрессирующий некроз кости является существенной 
задачей, которую должна разрешить хирургия в лечении остеоми-
елита [23, 84, 121, 161, 225, 313, 343 и др.].

Исследователи К.С. Ормантаев, Т.Ж. Султанбаев (1979) опи-
сывают начальную стадию острого гематогенного остеомиелита, 
характеризующуюся развитием отека в костном мозге. Серозное 
пропитывание костного мозга (отек) сменяется преобладанием 
гнойной инфильтрации. Инфильтративные изменения в кости 
распространяются по длиннику кости по направлению к надкост-
нице [108, 132, 166]. Этому способствуют особенности костной 
лимфососудистой архитектоники [110, 301, 583]. У здоровых лю-
дей ВКД не превышает уровень 50 мм вод. ст. По данным авторов, 
наиболее распространенные параметры ВКД при остеомиелите 
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в острой стадии 300–400 мм вод. ст. [23, 84, 121, 14, 161, 313, 343]. 
В ряде монографических работ этому звену патогенеза отводится 
главное значение. Некоторые авторы параметры ВКД использу-
ют в ранней диагностике ОГО [121, 343].

Повышение ВКД, в конечном счете, приводит к длительно-
му спазму и внешнему сдавлению сосудов. Стенки гаверсовых 
каналов подвергаются аутолизу. При ХГО развиваются распро-
страненный остеосклероз, облитерация костномозгового канала 
и резко нарушается кровоснабжение кости. В области склероза 
сужаются фолкмановские и гаверсовы каналы, а стенки костных 
полостей содержат безъядерные участки, лишенные питания 
[253]. Эти участки, сами по себе, могут вызвать некроз, секвестра-
цию и обострение ХГО. Этому способствует наличие микроабс-
цессов в данных участках, расположенных между костными бал-
ками как вблизи, так и в отдалении от костной полости.

Механизм развития повышенного ВКД объясняется повре-
ждением сосудов в зоне измерения. В ней образуется «кровя-
ная лакуна», давление в которой среднее между артериальными 
показателями и венозными [121]. Исследователи уточняют, что 
ВКД — интегральный показатель, в котором участвует и лимфати-
ческая система [23]. Нагноительный процесс в кости развивается 
по мере нарастания ВКД. В результате нагноения и продолжаю-
щегося воспаления некроз возникает не сразу. Ему предшествуют 
рассасывание и разрежение кости [23, 84, 121]. Кость разрыхляет-
ся, становится красноватой, кровоточивой, в ней образуются де-
фекты, борозды, слепые каналы, отверстия, а также неправильной 
формы полости, наполненные гноем [84, 121, 343].

Патологическая анатомия гематогенного остеомиелита была 
хорошо изучена в конце позапрошлого и в начале прошлого 
столетия, когда широко применяли трепанацию и резекцию ко-
сти, а особенно ампутацию как вынужденную меру по спасению 
жизни ребенка. Данный факт следует отметить как прискорб-
ный, но все это соответствовало тому уровню развития знаний 
о данной патологии. В современных условиях летальные исходы 
остеомиелитического процесса редки и не превышают 1–1,5%, 
но последствия и результаты лечения с переходом в хрониче-
скую стадию остаются неудовлетворительными. Патанатомия 
остеомиелитического процесса достаточно разнообразна и опи-
сана в ряде монографий: И.С. Венгеровского «Остеомиелит 
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у детей», М.В.  Гринева «Остеомиелит», К.С. Ормантаева, 
Т.Ж. Султанбаева, Г.Н. Акжигитова с соавт. «Остеомиелит» и др.

Особенно широко она представлена у И.С. Венгеровского 
в разных стадиях гематогенного остеомиелита у детей и характе-
ризуется сочетанием процессов разрушения и новообразования 
кости. По данным авторов, они исследовали 50 длинных трубча-
тых костей у детей, умерших от гематогенного гнойного остеоми-
елита в разные сроки заболевания. Исследования эти производи-
лись путем гистологических срезов через всю кость.

В начальной стадии острого гематогенного остеомиелита разви-
ваются отек в костном мозге, расширение артериальной сети капил-
ляров. В паравазальное пространство мигрируют форменные элемен-
ты крови, поэтому на препаратах ткань костного мозга в этот период 
представляется полнокровной с участками кровоизлияний. Серозное 
пропитывание костного мозга (отек) инфильтрируется большим ко-
личеством лейкоцитов и переходит в гнойную инфильтрацию. Выпот 
становится гнойным, скапливается внутри гаверсовых каналов во-
круг кровеносных сосудов и сдавливает их. Это приводит к наруше-
нию питания и разрушению костного вещества, расширению гаверсо-
вых каналов, рыхлости и порозности кости. В клетках костного мозга 
наступают сморщивание и пикноз ядер, увеличение самих клеток 
с последующим распадом. Повышение внутрикостного давления 
приводит к стойкому сужению просвета сосудов, за счет сдавления 
и нарушения кровообращения кости, образуются тромбы в сосудах, 
развиваются тромбартерииты и тромбофлебиты, что и является непо-
средственной причиной остеонекроза. «Вблизи остеомиелитических 
очагов часто встречаются клетки, не похожие на миелоидные, с круп-
ным светлым ядром и очень большим протоплазматическим телом, 
не всегда резко ограниченным. Это, по-видимому, ретикулоклетки».

«Намечается также пролиферация соединительной ткани 
и капилляров с замещением ткани костного мозга грануляциями. 
В некоторых случаях наблюдались также явления гемолиза; при 
этом в костном мозгу можно было обнаружить большие лакуны, 
выполненные гемолизированной кровью».

«Резорбция кости сопровождается образованием различных 
по величине и форме узур, дефектов, наполненных гноем, пато-
логическими грануляциями, которые с течением времени сли-
ваются в более крупные очаги костной деструкции, содержащие 
секвестры», где обнаруживается большое количество кокков. 
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Отдельные полости сливаются, постепенно нагноительный про-
цесс в костномозговом канале представляет сплошную полость. 
Под влиянием повышенного давления гнойный экссудат выходит 
под надкостницу, образуя поднадкостничный абсцесс. По мере 
скопления гноя надкостница за счет ее эластичности отслаивает-
ся на протяжении, занимающего весь диафиз.

Основной причиной, вызывающей переход воспаления сначала 
в подострую, а затем в хроническую стадию остеомиелита, является 
в большинстве случаев наличие мертвой кости. И.С. Венгеровский 
различает три степени некроза: 1) омертвение сравнительно не-
больших участков кости; 2) обширные некрозы, захватывающие 
компактное и губчатое вещество; 3) полную секвестрацию всего 
диафиза или большей его части на всю толщу кости. Секвестры мо-
гут быть свободными или заключенными в костной полости, могут 
быть расположены поверхностно или глубоко. В результате ауто-
литических процессов маленькие секвестры выходят в рану или 
рассасываются, а большие уменьшаются в размере. Срок образо-
вания секвестров зависит от степени и характера воспалительного 
процесса. В одних случаях небольшие секвестры отторгаются через 
несколько недель, при больших секвестрах могут потребоваться 
месяцы и даже годы. Омертвевший участок кости является инфи-
цированным инородным телом, которое поддерживает нагноение, 
вследствие чего происходит отторжение мертвой ткани, отделение 
ее от живой. Вокруг секвестра развиваются грануляции, заполняю-
щие щель, между живым и мертвым участками кости.

Грануляционная ткань, разрастаясь, образует грануляцион-
ный демаркационный вал. Остеомиелитические грануляции при 
микроскопическом исследовании представлены в виде остров-
ков, богатых сосудами. В дальнейшем наружный слой грануля-
ционного вала уплотняется, разрастается соединительная ткань, 
в результате образуется пиогенная оболочка, отграничивающая 
гнойный очаг, в который включены один или несколько секве-
стров. Грануляции разрушают секвестр. Клетки сосудистой стен-
ки оказывают такое же рассасывающее действие, как и остеокла-
сты. Края его становятся изъеденными, секвестр представляется 
неровным, покрытым шипами, отверстиями, бороздами. В хряще-
вой ткани происходят аналогичные процессы.

Процессы восстановления кости идут там, где не нарушено 
или восстановилось кровообращение. При усилении костеобразо-
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вания наблюдаются гиперостозы и избыточные разрастания ко-
сти. В образовании молодой костной ткани главным образом уча-
ствуют остеобласты. Наибольшую роль в восстановлении кости 
у детей играет надкостница. Как указывает И.С. Венгеровский, 
продукты воспаления раздражают и стимулируют костеобразова-
тельную функцию надкостницы. У детей надкостница более проч-
на, эластична, богаче остеобластами, чем надкостница взрослых. 
Благодаря этому быстрее идет восстановление кости. При обшир-
ном разрушении надкостницы образование новой кости замедля-
ется и происходит за счет других элементов кости и сосудов.

В редких случаях воспалительный процесс трансформируется 
в остеосклероз. При этом на стенках костных каналов происходит 
отложение вновь образованной костной ткани, что ведет к суже-
нию просвета каналов и местами даже к полной их облитерации.

Таким образом, омертвлению костной ткани способствуют не 
только внутрикостные процессы, но и переход воспаления на над-
костницу. Отслоение надкостницы на значительном протяжении 
нарушает кровоснабжение костной ткани в результате разруше-
ния питающих ее сосудов [23, 84].

В хронической стадии остеомиелитические очаги представ-
лены гнойными полостями, небольшими ходами, проходящи-
ми в новообразованной кости, свищевыми ходами, секвестрами, 
грануляциями и продолжающимся воспалительным процессом 
в окружающей живой кости. Однако на этом фоне новообразо-
ванная кость утолщена, плотная, склерозирована, костномозго-
вой канал ее значительно сужен. Постепенно новообразованная 
кость становится неправильной формы, с неровной поверхно-
стью, с костными наслоениями, гиперостозами. Воспалительным 
хроническим изменениям подвергаются и окружающие кость 
мышцы, апоневрозы и сухожилия. Они становятся отечными.

Часто такие изменения в литературе называют «атрофич- 
ными изменениями». Мы считаем такую характеристику не со-
всем точной. Такие внешние изменения тканей выглядят скорее 
гипертрофичными и деформированными. Причиной этому хро-
нические поствоспалительные поражения за счет хронического 
отека и гипертрофии тканевых элементов, которые носят защит-
ный пролиферативный характер. Безусловно, на гистологических 
препаратах обнаруживаются очаги дистрофии тканевых струк-
тур, но визуально пораженный сегмент в стадии хронического 
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воспаления выглядит гипертрофированным, если нет присоеди-
нения первичных или вторичных нейрогенных трофических на-
рушений. Понимание этих моментов мы считаем очень важным 
для освоения нового подхода в лечении остеомиелита.

Почему это происходит? Потому что даже в случаях с благо-
приятным и длительным течением остеомиелита, с процессами 
очагового разрушения и рассасывания кости с деструктивны-
ми изменениями, остеопорозом, в основном преобладают про-
цессы костеобразования и пролиферации тканевых элементов.

Несмотря на проводимые радикальные секвестрэктомии 
с клиническим выздоровлением, полным закрытием свищей, че-
рез 3 года после операции все еще оставались полости, выпол-
ненные грануляционной тканью, а также очаги инфильтрации 
среди новообразованной кости, кровоизлияния, стаз крови в ка-
пиллярах, что указывало на продолжающийся воспалительный 
процесс в кости (И.С. Венгеровский, 1964; Г.Н. Акжигитов с со-
авт., М.В. Гринев, 1977; К.С. Ормантаев, Т.Ж. Султанбаев, 1979).

Как пишут вышеуказанные авторы, те же процессы отмечают-
ся и при остеомиелите плоских и коротких костей: костные разру-
шения и гиперостозы с явлениями разрежающего и склерозирую-
щего остита, образование полостей и свищей с дефектами кости. 
Редко наблюдается образование больших секвестров. В плоских 
костях секвестрация большей частью бывает частичной, однако 
в отдельных случаях некроз может захватить всю кость, которая 
выделяется целиком в виде секвестра. Такие же явления наблю-
даются и в коротких костях. Плоские кости снабжаются кровью 
главным образом из периоста, который разрушается, поэтому но-
вая кость не всегда образуется, а большие дефекты кости часто не 
восстанавливаются. Суставные концы костей, а также мелких ко-
стей предплюсны и запястья при их поражении воспалительным 
процессом рассасываются и ничем не замещаются.

Обращая внимание на такое распространенное мнение ис-
следователей по проблемам остеомиелита и в частности плоских 
и коротких трубчатых костей, мы хотим подчеркнуть, что оно яв-
ляется спорным. В последующем изложении данного материала 
монографии мы покажем, что, создав условия для регенерации 
кости даже при тотальной деструкции сегмента, когда от него 
остаются фрагменты структур, практически полностью восста-
навливаются кость и ее структура.
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Последние экспериментальные исследования по патогенезу 
острого остеомиелита у молодых кроликов показывают неко-
торые механизмы и патоморфоз метафизарных артритических 
форм остеомиелита [270]. Изучены ток жидкости в КМК, пара-
метры спонтанного и принудительного дренирования КМК и мо-
делирование гипертензионного синдрома в КМК в трубчатых 
костях. Из метафизарной зоны гнойный экссудат распространя-
ется в костномозговой канал, другой путь — через кортикально- 
хрящевую стенку метаэпифиза, через покровный хрящ в сторону 
диафиза и под надкостницу. Третий путь — через разрушенную 
энхондральную пластинку в структуру эпифиза с дальнейшим 
поражением ядра окостенения.

На данном сообщении мы также хотим остановить внимание 
читателя. Гидродинамика воспалительного экссудата в кости при 
остеомиелите играет одну из ключевых ролей в деструкции ко-
сти. Понимание ее особенностей и деталей является основным 
в предупреждении продолжающейся деструкции костной тка-
ни в патогенезе остеомиелита. Мы уже в течение более 25  лет 
в клинической практике основываем свой новый подход в лече-
нии на особенностях распространения воспалительного экссу-
дата в больной кости (1985). Эти данные лежат в основе новой 
концептуальной модели остеомиелитического процесса и дают 
свои уникальные практические результаты. Жаль, что до сих пор 
в некоторых клиниках изучаются частности этого процесса в экс-
перименте на животных без серьезных практических выводов 
и прикладного значения.

Большое значение в патогенезе хронического и острого остео-
миелита придается иммунологическим и ферментативным реакци-
ям, неспецифическим факторам резистентности, которые в острых, 
крайне тяжелых случаях усугубляют интоксикацию, поддержива-
ют патогенез и способствуют хронизации процесса [223, 486, 559, 
569, 581, 583 и др.]. При продолжающемся процессе деструкции 
костной ткани эти процессы усугубляются или сохраняются при 
переходе в хроническую форму остеомиелита. Сохраняется повы-
шенное количество лейкоцитов крови, гемолитического компле-
мента, СОЭ, ЩФ, С-РБ, и др. [276–281, 494, 495 и др.].

По данным тех же исследователей, взаимосвязь между мест-
ными и общими изменениями при воспалении в большей степе-
ни определяют белки острой фазы (БОФ), занимающие важное 
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место в системе неспецифической резистентности и иммуноре-
гуляции (С-РБ, а1-ИП, а1-КГП). Термин «белки острой фазы» 
объединяет гетерогенную группу белков, содержание которых 
существенно изменяется в сыворотке крови или других биоло-
гических жидкостях в острой фазе воспаления. БОФ являются 
надежным критерием, позволяющим объективно судить о вы-
раженности воспалительной реакции и в определенной степени 
прогнозировать течение и исход воспалительного процесса на на-
чальной стадии заболевания [231, 281, 487].

Некоторыми авторами определены критерии, позволяющие 
прогнозировать переход заболевания в хроническую форму. Это 
в первую очередь клинико-рентгенологические данные, повыше-
ние лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ), гематологи-
ческие показатели интоксикации и снижение уровня клеточного 
иммунитета [277, 279, 280].

В особо тяжелых случаях развивается септический шок, 
в развитии которого ведущую роль играют провоспалительные 
цитокиновые реакции. Они имеют место и в хронической стадии 
процесса (ИЛ-1, ИЛ-2, ФНО, тканевой фактор гистосовместимо-
сти и др.) [303, 304, 305].

Гематогенный остеомиелит в острой стадии протекает с по-
вышением уровня иммуноглобулинов G, M, А с последующей 
тенденцией к нарастанию показателей IgG на фоне значительно-
го увеличения титра антистафилолизина, при этом имеется взаи-
мосвязь между клинической картиной заболевания и состоянием 
гуморального иммунитета. Развитие септикопиемической формы 
ОГО, как правило, связано с нарушениями гуморального имму-
нитета [627, 674, 692, 693].

В хронической стадии воспалительного процесса имеет ме-
сто снижение IgA, M, G. Некоторые авторы не наблюдали какой- 
либо реакции со стороны IgA и IgM при развитии хронического 
остеомиелита, в то время как синтез IgG был снижен. В других ра-
ботах эти же авторы установили, что у больных с хронической ин-
фекцией уровни IgA и IgM увеличены, IgG — понижен [578, 660, 
695]. Они подчеркивают, что знание закономерностей изменения 
иммунного статуса позволяет осуществлять коррекцию лечения, 
а также прогнозировать развитие осложнений.

Другие исследователи ключевое значение в эволюции остео- 
миелита придают вторичному постинфекционному иммуноде-



37Остеомиелит у детей. РАЗДЕЛ I. Глава I

фициту. ГО сопровождается изменениями в системе клеточного 
и гуморального звена, количестве Т- и В-лимфоцитов, дисба-
лансе иммуноглобулинов и антител к стафилококковому ток-
сину [44, 50, 90, 648].

Многолетние исследования иммунной системы больных с ГО 
с клиническими признаками активного и длительно существующе-
го воспаления показывают, что у них наблюдаются более глубокие 
нарушения иммунной системы [277, 335, 336, 432, 487, 489, и др.].

Американскими и отечественными учеными представлены 
результаты лечения ГО с различными формами течения болез-
ни. В 22% случаев имели место сосудистая и иммунологическая 
недостаточность [233, 652, 661 и др.]. В период стабилизации 
острого воспаления в группе больных с переходом ОГО в хрони-
ческую стадию количество Т- и В-лимфоцитов, так же как и ин-
декс завершенности фагоцитоза нейтрофилов, достоверно пони-
жаются, а содержание лизоцима и иммуноглобулинов класса G 
сыворотки крови достоверно повышается [28, 119, 171, 196, 320, 
329, 333, 514 и др.]. В хронической стадии остеомиелитического 
процесса признаки общей реакции также присутствуют (токси-
коз, умеренная длительная гипертермия, изменение показателей 
крови и др.) [23, 84, 121].

Таким образом, общая и местная реакция организма на ло-
кализованный воспалительный процесс в кости контролируется 
и регулируется со стороны факторов общей резистентности, а так-
же иммунной системой. Процессы восстановления кости начина-
ются и достигают наибольшего развития там, где не нарушено или 
восстановилось кровообращение. В восстановлении кости, осо-
бенно у детей, надкостница играет наиболее значительную роль. 
Имеет место периостальный тип костеобразования [23, 84, 121].

По мере перехода процесса в хронический характер течения 
экссудативные процессы уменьшаются и сменяются на преобла-
дание пролиферативных, регенераторных изменений в очаге вос-
паления. Еще до активного развития иммунологии клиницистами 
подмечен тот факт, что в острой стадии в тканях при остеомиели-
те преобладает экссудация, а в хронической — пролиферация [23, 
84, 121, 333, 331, 343, 480, 481, 482 и др.].

У пациентов с ОГО, страдающих септикопиемической фор-
мой и длительно протекающим хроническим процессом, имеются 
вторичный иммунодефицит за счет снижения количества СD3+ 
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и дисбаланса СD22+, декомпенсация секреторной активности 
нейтрофилов, диспротеинемии, нарушение эффекторных функ-
ций моноцитов с развитием дефектов их рецепторной способно-
сти [236, 238, 194, 516, 643 и др.].

Нередко патологический процесс сопровождается дисбалан-
сом в составе гуморальных факторов иммунитета [19, 277, 278, 408, 
412, 425, 447, 464, 472–474, 488, 504–506, 508, 512, 511, 513, 519–521, 
538, 540, 543, 546, 547 и др.]. При исследовании ряда биохимиче-
ских показателей у больных с ОГО отмечено увеличение содержа-
ния пептидосвязанных гидроксипропиленовых (ПСГОП) и оли-
госвязанных сиаловых кислот (ОССК) одновременно с другими 
показателями эндогенной интоксикации организма [81]. При кор-
рекции перекисного окисления липидов и антиоксидантной систе-
мы защиты хронизация процесса уменьшается [402, 445, 506, 544]

В патогенезе ХГО имеет место снижение показателей ток-
сичности крови (ПТК), перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
состояния естественных антиоксидантов — витаминов Е, C и пе-
риферического кровообращения [21, 28, 506]. Прогностическим 
критерием формирования хронической стадии гематогенного 
остеомиелита у детей является более высокий уровень малоново-
го диальдегида (МДА) на фоне сниженной активности суперок-
сиддесмутазы (СОД) в динамике заболевания [506]. Рядом вто-
ров исследованы некоторые клинико-лабораторные параметры 
остеомиелитического процесса, в том числе некоторые факторы 
АИР и каликреинкининовой системы крови (ККСК), и показано 
их активное участие в патогенезе заболевания.

1.1.1. Общие и местные закономерности развития  
и клиника остеомиелита у детей. Факторы, влияющие 
на этиопатогенез. Классификация. Диагностика

Специфические черты заболевание приобретает в связи с ха-
рактером и локализацией гнойного воспалительного процес-

са в местных тканях (остеомиелит) и по причине специфического 
инфекционного возбудителя (сальмонеллез, анаэробная инфек-
ция). Развитие тяжелых форм заболевания сопровождается на-
растанием токсикоза. При остеомиелите у детей это бывает порой 
очень скоротечно [23, 84, 121, 411].
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Например, хронический остеомиелит, развивающийся, и пе-
ренесенный, после тяжелых механических и огнестрельных по-
вреждений, имеет много общего с гематогенным хроническим 
остеомиелитом. В клиническом плане их объединяют, в извест-
ной степени, наступающие осложнения, в том числе ортопедиче-
ские. Вместе с тем, следует отметить, что травма больного сегмен-
та всегда в той или иной степени, как пусковой провоцирующий 
фактор, присутствует и при развитии гематогенных форм остео-
миелитического процесса [23, 84].

Современный этап хирургии характеризуется нарастанием 
в структуре патологии сочетанной травмы внутренних органов 
и открытых костных повреждений. Остеомиелит на этом фоне 
протекает так же тяжело, как и при гематогенных формах, и тре-
бует сложных и длительных методов лечения [70]. Хирургами 
делались попытки как в прошлом, так и в позапрошлом столетии 
объединить в единую нозологию остеомиелит различного проис-
хождения. Авторы отмечали общие закономерности различных 
форм остеомиелитического процесса, особенно в хронической 
стадии заболевания [23, 84, 121].

Некоторые американские и отечественные исследователи 
считают, что ГО у детей имеет много клинических форм в различ-
ных возрастных группах. Каждая из перечисленных форм име-
ет свои особенности, тактические и лечебные подходы [70, 695].

Австрийские авторы различают два типа остеомиелита —  
гематогенный (эндогенный) и посттравматический (экзогенный), 
причем оба типа могут перейти в хроническую стадию [643, 695].

Этиологическую связь травмы и развития острого гемато-
генного остеомиелита (ОГО) отмечают не все авторы. Длительно 
существовала точка зрения, что травма при гематогенном остео-
миелите не играет никакой роли. Травма характерна только для 
5–6,5% случаев. Такой взгляд был широко распространен [559].

По данным других публикаций, травма без макродеструкции 
кости предшествовала заболеванию в 49,3% случаев. Роль травмы 
в начале заболевания является разрешающим фактором в разви-
тии ОГО. По мнению ряда исследователей, травма имела место 
в 50,370% случаев возникновения гематогенного остеомиелита [84]. 
Аналогично травме, возникновению остеомиелита способствует 
охлаждение. Ряд отечественных и зарубежных авторов отмечает 
наличие этого фактора у 5,2–21,5% больных. Исследователями 
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приводятся данные о влиянии на частоту возникновения остеоми-
елита климатических, сезонных и бытовых факторов. На этот счет 
взгляды ученых также расходятся [23, 84, 121].

Как пишут Г.Н. Акжигитов с соавт. (1988), клиническая кар-
тина и симптоматика острого гематогенного остеомиелита весьма 
разнообразны и зависят от многих факторов: вирулентности возбу-
дителя, реактивности организма, локализации процесса, возраста 
больного, наличия осложнений, и протекает он в основном в двух 
формах: местной и генерализованной. Общее состояние больного 
при местной форме острого гематогенного остеомиелита страдает 
не так значительно, как при генерализованной. Увеличение мест-
ной формы связано с улучшением ранней диагностики заболева-
ния и своевременным проведением интенсивной терапии.

Заболевание начинается остро, внезапно, нередко после про-
воцирующих факторов короткого продромального периода от не-
скольких часов или 1–2 дней. Затем повышается температура до 
37,5–38,5°С. Почти одновременно возникают боли в пораженной 
конечности. Боли интенсивные, распирающего характера, обычно 
над очагом воспаления. Развивается болевая контрактура близ-
лежащих к первичному очагу суставов. При малейшем движении 
боль усиливается. Конечность ребенка находится в вынужденном 
положении. Например, при остеомиелите бедра больной лежит 
с ногой, согнутой в коленном и тазобедренном суставах и не-
сколько ротированной кнаружи.

В пораженной области через 2–3 дня возникает отечность 
мягких тканей, постепенно распространяющаяся на другие отде-
лы конечности. Увеличивается окружность последней, по срав-
нению со здоровой. Нарастают инфильтрация мягких тканей, 
их плотность, напряженность, кожа начинает лосниться, повы-
шается их местная температура; инфильтрат увеличивается и за-
хватывает мышцы, подкожную жировую клетчатку; появляют-
ся гиперемия кожи, флюктуация и другие признаки флегмоны. 
Продолжительность болей связана с развитием внутрикостной 
гипертензии и гнойного процесса. Чем раньше проводится дрени-
рование или самостоятельно прорывается гнойник, тем быстрее 
стихают болевые ощущения. Наибольшая интенсивность болей 
наблюдается при интрамедуллярной фазе процесса. После само-
произвольного дренирования в мягкие ткани боли становятся 
несколько слабее, а после хирургической декомпрессии стихают.
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Тяжелые формы острого гематогенного остеомиелита прояв-
ляются токсическими симптомами со стороны внутренних орга-
нов. Наблюдаются увеличение границ сердца, появление глухих 
тонов, систолического шума, дистрофических изменений миокар-
да на ЭКГ, тахикардия до 120—130 уд. в мин. и более, пульс слабого 
наполнения и напряжения, При генерализованных формах возни-
кает гипотония, при осложнении сопровождающаяся септическим 
шоком. Позже может развиться перикардит. Дыхание учащено, 
поверхностное, в легких нередко выслушиваются сухие и влаж-
ные хрипы. Заболевание часто осложняется вторичной гнойно-де-
структивной пневмонией, эмпиемой плевры, пиопневмотораксом.

У больных пальпируются увеличенные печень и селезенка. 
В воспалительный процесс вовлекаются почки: пальпация их 
становится болезненной, симптом Пастернацкого — положитель-
ным, отмечаются изменения в моче. Изредка наблюдаются воз-
буждение больного, судороги, головная боль и другие симптомы 
нарушения функции ЦНС.

Генерализованная форма (токсическая и септикопиемическая 
формы по Т.П. Краснобаеву) развивается при недостаточной со-
противляемости организма и высокой вирулентности микрофлоры. 
Начало острое, быстро развивается интоксикация, осложняющаяся 
появлением других гнойных очагов в костях (множественный осте-
омиелит) или в других органах, чаще в легких. Температура повы-
шается до 39–40°С, носит постоянный характер и часто сопровожда-
ется ознобом. На коже могут появляться высыпания, наблюдаются 
рвота, понос. Характерны жалобы на сильные боли в пораженной 
конечности. Объективно отечность и пастозность тканей, при паль-
пации можно выявить острейшую локальную болезненность кости.

Возникновение гнойных очагов обусловлено бактериальной 
диссеминацией, присоединяются другие осложнения (плеврит, 
гнойный перикардит, пиелонефрит, менингит). Крайне тяжелая 
форма заболевания, называемая также токсической, адинамиче-
ской или молниеносной, по Г.Н. Акжигитову с соавт. (1988), фак-
тически соответствует генерализованной форме остеомиелита, 
осложненной септическим шоком. Они различают септический 
шок, вызванный грамотрицательными (около 2/3 всех случаев)  
и грамположительными (микробами (около 1/3 случаев). 
Грамотрицательные микробы (кишечная и синегнойная палоч-
ки, протей, сальмонеллы) не выделяют экзотоксины. Однако они 
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сравнительно легко разрушаются, с освобождением эндотокси-
нов, вызывающих тяжелейший токсикоз.

Как наблюдали Г.Н. Акжигитов с соавт. (1988), генерализо-
ванная форма ОГО, «осложненная септическим шоком, начина-
ется бурно, с тяжелой интоксикации, с развитием дыхательной 
и сердечно-сосудистой недостаточности. Наблюдается высокая 
температура до 40°С и выше, помрачение и потеря сознания, бред. 
На теле появляются токсические высыпания в виде петехий. Лицо 
безучастно, гиперемировано, покрыто капельками пота; частый 
пульс слабого наполнения и напряжения, поверхностное дыха-
ние, нередко явления «шокового легкого», иногда менингеальные 
симптомы (многократная рвота, ригидность затылочных мышц)». 
На этом фоне местные проявления остеомиелита слабо выражены 
и диагностировать заболевание крайне сложно. При недостаточ-
но адекватном лечении больные умирают в ближайшие дни. На 
вскрытии обнаруживают множественные мелкие полости в губ-
чатом веществе кости, заполненные кровянистым экссудатом.

Другими авторами предлагается наиболее полная классифика-
ция заболевания по тяжести клинического течения, позволяющая 
выделить небольшой процент особо тяжелых и атипичных форм 
остеомиелитического процесса [84]. И.С. Венгеровский (1964) 
выделил отдельно сверхострую форму остеомиелита, потому что 
хотел подчеркнуть отличие редких молниеносных случаев с явле-
ниями резкой интоксикации от септико-пиемической формы. При 
них впоследствии выявляются нагноение в кости и гнойные метас-
тазы во внутренних органах. Вероятно, при молниеностной форме 
ГО имеет место иммунологическая недостаточность как общих, 
так и местных механизмов реактивности, что создает предпосыл-
ки к резкой резорбции и проникновению возбудителя инфекции 
в кровь. Это запускает воспалительный процесс у данных детей 
в виде молниеносной, сверхтоксической формы заболевания. В то 
время как у других пациентов, с хорошей антиинфекционной ре-
зистентностью, развивается адекватная реакция на воспаление 
с той или иной степенью локализации воспалительного процесса 
в кости. Вероятно, речь может идти о дисбалансе и диспропор-
ции организма ребенка в иммунологическом ответе на инфекцию.

При молниеносной форме остеомиелита развивается тяжелей-
шее состояние ребенка, который не жалуется на боли. При опера-
ции в области предполагаемого очага отмечаются серозный выпот, 
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отсутствие гноя в костномозговом канале. Из-за трудностей диагно-
стики и лечения данные формы заболевания заканчиваются смер-
тью в течение первых или вторых суток. Подобная форма встре-
чается чрезвычайно редко. Как пишет И.С. Венгеровский (1964): 
«Мы наблюдали всего 5 таких случаев; все они окончились смертью 
в течение 1–2 дней после начала заболевания. На вскрытии были 
найдены лишь перерождение внутренних паренхиматозных орга-
нов, их венозное полнокровие; гнойных очагов не обнаружено».

Подразделение сверхострых форм остеомиелита особенно 
необходимо в отношении маленьких детей. Вся местная симпто-
матика болезни у них скрадывается тяжестью общего состоя-
ния. Такие дети часто поступают на лечение к педиатрам, и воз-
можность заболевания остеомиелитом даже не предполагается. 
Знание этой тяжелейшей формы остеомиелита должно вырабо-
тать настороженность врачей первого уровня оказания помощи 
в отношении данного заболевания.

При септикопиемической форме токсические явления 
в 1-е сутки не так резко выражены. Заболевание начинается 
остро, с постоянной высокой температуры, реже она принимает 
интерметирующий характер, появляются скарлатиноподобная 
сыпь на коже и множественные кровоизлияния, рвота и понос, 
выраженные изменения формулы крови. Местные проявления 
становятся отчетливее, определяются локальная болезненность 
и припухлость, ребенок щадит больную конечность. При опера-
ции обнаруживают под надкостницей мутный экссудат, позднее 
гной, часто с примесью крови. Однако оперативное вмешатель-
ство мало улучшает общее состояние. При неблагоприятном те-
чении болезни у детей развиваются: эндоперикардит, гнойный 
плеврит, менингит, абсцессы легких, миокарда почек, селезенки, 
головного мозга и других органов.

По данным того же И.С. Венгеровского (1964), под их наблю-
дением было 146 больных с такой формой, из них 65 (44,5%) умер-
ли. После широкого введения в медицинскую практику антибиоти-
ков смертельные исходы при этих формах стали наблюдаться реже.

Мы располагаем опытом лечения 627 случаев больных детей 
остеомиелитом различной этиологии и в разных стадиях остеоми-
елитического процесса, из которых 130 (20,7%) пациентов были 
с ОГО. Им проводились различные виды оперативного вмеша-
тельства в остром и хроническом периоде. На основании собствен-
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ных исследований и опыта мы пришли к выводу, что успех лече-
ния зависит не только от своевременности дренирующей операции 
в острой и хронической стадии болезни, но и от вида этого опера-
тивного вмешательства. Необходимо, чтобы эффективное опера-
тивное вмешательство проводилось в комплексе с интенсивной те-
рапией, особенно у детей с особо тяжелыми формами заболевания.

И.С. Венгеровский делит остеомиелит на следующие фор-
мы и приводит частоту их встречаемости: 1. токсикосептиче-
ская (0,3%); 2. септикопиемическая (9,1%); 3. более благоприятная 
с метастазами (23,8%); 4. местная, очаговая с локализацией в одной 
кости (63,8%); 5. Атипичные формы (2,2%) (диффузный остео- 
миелит, остеомиелит Oilier, Garre, Brodie). Они также отражают 
возрастные клинические проявления патогенеза остеомиелита:

1. Сверхострые формы с преобладанием явлений тяжелой 
общей инфекции (септико-токсическая форма с преобладанием 
острой интоксикации; септико-пиемическая форма с метастати-
ческим поражением).

2. Более благоприятные формы (с метастазами в других ко-
стях и суставах; с метастазами в подкожной клетчатке, мышцах, 
лимфатических узлах и других тканях и органах). При таких фор-
мах процесс протекает таким образом, что после развития первич-
ного очага в одной кости образуются новые очаги в других костях, 
выявляемые на рентгенограммах. Часто наблюдается образова-
ние поднадкостничных гнойников и расположенных по соседству 
межмышечных флегмон, имеют место также метастатические по-
ражения суставов, в 45,5% наблюдались метастазы в лимфатиче-
ских узлах, подкожной клетчатке (И.С. Венгеровский, 1964).

3. Вероятно, распространение гнойного процесса за преде-
лы первичного очага обусловлено не только нарушением имму-
нобиологической защиты ребенка, но и неадекватностью общего 
и местного лечения. Огромное значение при этом имеет адекват-
ное, полноценное дренирование гнойного очага.

4. Местные очаговые формы.
5. Атипические формы (местный диффузный остеомиелит; 

склерозирующий остеомиелит Garre; остеомиелит Oilier; внутри- 
костный абсцесс Brodie). Другие авторы считают его первично-
хроническим остеомиелитом (М.В. Гринев, 1974).

6. Остеомиелит у маленьких детей, эпифизарный остеоми-
елит. Механизмы его до конца не выяснены. Классификация, 
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отражающая пути проникновения микробов в организм, под-
черкивает, что необходимо различать механизм гематогенного 
переноса и лимфогенного метастазирования гноеродного нача-
ла. Источником инфекции может быть пупок, причем заболе-
вание иногда возникает уже во время родов [84, 121]. Данные 
современных публикаций показывают, что остеомиелитиче-
ский процесс становится не редкостью и во внутриутробном 
периоде, что представляет большие трудности в диагностике 
и лечении [1–4].

Диффузная форма остеомиелита у детей протекает с общей 
клиникой, которая иногда может быть стертой, с преобладани-
ем местной симптоматики и особенностями рентгенологических 
проявлений. Диффузная форма описана впервые А. Зеленковым 
в 1874 г., затем в начале XX столетия ее описал Кlemm P., главным 
образом для остеомиелита плоских костей. Во время операции 
можно увидеть, что от надкостницы остались лишь незначитель-
ные участки, вся кость изъедена, легко разрушается и представ-
ляется распавшейся на отдельные участки. Однако, придержи-
ваясь консервативной тактики лечения, можно обнаружить на 
последующих рентгенограммах регенерацию кости как в губча-
той ткани, так и в корковом слое. При этом часть просветлений 
замещается вновь образованной костью, а в некоторых из них 
образуются мелкие пластинчатые секвестры. Часть секвестров 
впоследствии рассасывается, часть подлежит удалению. Участия 
надкостницы в регенерации кости может при этом не быть в тече-
ние всего заболевания.

При склерозирующем остеомиелите часто возникают значи-
тельные затруднения в обнаружении секвестров, поддерживаю-
щих очаги воспаления в кости. Чаще больные оперируются лишь 
при обострении процесса или при явно определяемом секвестре; 
при этом вскрывается секвестральная полость и удаляется ее со-
держимое или ограничиваются вскрытием поднадкостничного 
гнойника. У части больных благодаря консервативному лечению 
и постельному режиму обострение проходит, исчезают боли, сви-
щи закрываются, и больные выписываются без операции.

В этом, на наш взгляд, состоят трудности в лечении данных 
форм заболевания. Отсутствие яркой клиники и постоянные 
обострения указывают на хронический воспалительный про-
цесс в довольно протяженном участке костной ткани, без до-
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статочно отчетливого патоморфологического субстрата, так как 
при классической форме остеомиелита Garre склерозированная 
кость не содержит секвестра. Санировать такой очаг хирургиче-
ским путем без его резекции сложно. Но появление дефекта по-
сле этой операции и трудности его замещения мало приемлемы 
у детей. Поэтому поиск оптимальной операции при такой форме 
заболевания необходим.

Другую разновидность первично-хронического остеомиели-
та описал Ollier (1864). Затем его ученик Ропсех (1874) выделил 
особую форму, названную ими альбуминозным остеомиелитом. 
Dupay описал эту форму заболевания под термином «наруж-
ный периостит», а Riedinger дал ему название «периостального 
ганглиона». Существенным отличием формы является харак-
тер экссудата в очаге остеомиелита, являющегося не гнойным, 
а напоминающим синовиальную жидкость, серозным или сли-
зистым с большим содержанием муцина или альбумина, иногда 
с примесью крови, фибрина и капель жира. С.М. Дерижанов и др. 
считают, что наличие серозного экссудата является следствием 
экссудативной стадии воспаления, не завершившейся нагноени-
ем. Экссудат обычно стерилен, лишь в отдельных случаях уда-
валось выявить рост стафилококка, стрептококка, диплококка. 
В.Д. Чаклин считает, что часть случаев, описываемых под видом 
альбуминозного остеомиелита, является в действительности 
паратифозным остеомиелитом с хроническим и вялым течени-
ем. В большинстве случаев болезнь протекает подостро по типу 
первично-хронической формы. Приводятся случаи, когда за-
болевание бывает тяжелым, с картиной острого остеомиелита 
и разрушением пораженной кости (И.И. Голиков). Клинически 
болезнь проявляется локализованной болезненной опухолью, 
представляющей скопление экссудата под надкостницей в кор-
тикальном слое кости, между ее листками или между мышцами 
в капсуле. Рентгенологически отмечаются утолщение периоста, 
образование типичного округлого очага в метафизе, с заметной 
пролиферацией кости. В некоторых случаях имеется небольшое 
разрежение кости с пролиферацией периоста, что дало повод от-
нести эту форму к периоститу.

Абсцесс Brodie встречается не так часто. Клиническая карти-
на этой формы остеомиелита разнообразна. Из изученной и ана-
лизированной нами монографической литературы наибольший 
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опыт наблюдения такой формы приводится у И.С. Венгеровского 
(1964). Поэтому мы позволим себе привести полную цитату:

«Обычно наблюдается ограниченная чувствительность к давле-
нию. Нередко очаги ничем не проявляются и боли наступают лишь 
временами, чаще ночью, после физических напряжений или при 
перемене погоды. Повышение температуры, озноб и другие сим-
птомы общей инфекции обычно отсутствуют. Встречаются, однако, 
и формы с периодическими обострениями, с повышением темпера-
туры, покраснением кожи, болезненностью при давлении. Процесс 
может длиться годами, давая временами ремиссии. С.А. Рейнберг 
наблюдал заболевание, которое продолжалось 55 лет.

Осмотр обычно мало что дает; в более выраженных случаях 
находят утолщение в области метафиза, нередко имеются и реак-
тивные явления в суставе. На рентгеновских снимках, на которых 
в ряде случаев впервые обнаруживается это заболевание, можно 
видеть в губчатой части метафиза полость диаметром 2–2,5 см, 
круглой или овальной формы, слегка вытянутую по длине кости, 
с резко очерченными правильными контурами. По мере роста ко-
сти в длину полость может переместиться по направлению к ди-
афизу. Она окружена хорошо выраженной зоной склероза в виде 
узкой или более широкой беловатой каймы; на поверхности ко-
сти нередко видны нежные периостальные наложения. При ло-
кализации абсцесса в диафизе периостальная реакция выражена 
отчетливее. На операции находят полость, окруженную склеро-
зированной костью и выстланную оболочкой, напоминающей 
грануляционную ткань или состоящую из более плотной соеди-
нительной ткани. Полость эта выполнена гнойной, серозной или 
кровянистой жидкостью, иногда в ней находят детрит.

Многие современные авторы относят к абсцессам Броди 
и такие случаи, при которых образовались межмышечные гной-
ные скопления и свищи. О. Старовойтенко, А.И. Эльяшев и др. 
описывают под этим названием и костные полости с секвестра-
ми, и патологические переломы. «Все это значительно отличает 
многие приводимые в настоящее время случаи от того описания, 
которое первоначально дал Броди. И действительно, течение этой 
формы остеомиелита может быть разнообразным».

Ф.Ф. Берёзкин (1939) различает три формы абсцесса Броди: 
1) скрытую, или затихшую; 2) зрелую, вялотекущую; 3) стадию 
обострения с образованием свищей.
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Чаще всего поражаются проксимальный метафиз больше-
берцовой кости, дистальный метафиз бедра, плечо, предплечье, 
остальные кости. Отдельные авторы относят к абсцессам Броди 
и костные полости, расположенные в эпифизах, а также в ко-
ротких и плоских костях (М.А. Кунин, А.И. Мариупольский, 
М.М. Казаков, С.А. Покровский и др.). Приводят также пораже-
ния фаланг пальцев, грудины, костей черепа. Кроме типичных 
случаев, напоминающих абсцесс Броди, встречаются наблюдения 
с более острым течением, с частыми обострениями, с образовани-
ем секвестров и свищей. Начало заболевания напоминает обыч-
ную форму остеомиелита.

В.Д. Чаклин (1955) различает: 1 — скрытый период неопре-
деленных тупых болей; 2 — период инфильтрата или начинаю-
щегося склероза; 3 — период абсцесса; 4 — период свища. Роль 
возбудителя воспаления в кости при таких формах, по-видимому, 
большого значения не имеет; скорее всего, здесь имеется особая 
реакция организма на нагноительный процесс. Отдельно автор 
выделяет остеомиелит губчатых, плоских и коротких костей [84].

Характерной особенностью остеомиелита является относи-
тельно высокая частота хронизации воспалительного процесса. 
Ему в большей степени подвержены дети с тяжелой септикопиеми- 
ческой формой болезни. У детей раннего возраста с локализацией 
гнойного очага в эпифизе хронический остеомиелит развивается 
редко. Отмечена высокая вероятность хронизации воспалитель-
ного процесса у больных с поздно начатым или неэффективным 
лечением. Развитие хронического воспалительного процесса про-
исходит в два раза чаще при локализации очага в нижних конеч-
ностях. Это связано с замедленным в них кровотоком и склонно-
стью к стазам и флебитам. Некоторые авторы высокую частоту 
хронизации остеомиелита связывают с ростом значения анаэроб-
ной и грамотрицательной микрофлоры. Существует мнение, что 
переходу ОГО в хроническую форму способствуют устойчивость 
микрофлоры к антибиотикам и неэффективность антибактери-
альной терапии [583, 592, 605]. На исходы остеомиелита не смог-
ли радикально повлиять значительные достижения в развитии 
асептики и антисептики, антибиотикотерапии и современных им-
мунологических и микробиологических исследований. Переход 
заболевания в хроническую форму при своевременном комплекс-
ном лечении по-прежнему составляет не менее 12% [279].
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О.А. Каплунов больных с последствиями ГО подразделяет 
на три группы — по виду, локализации и давности поражения:  
1 — с эпифизарными, наблюдаемыми в течение первого года жиз-
ни; 2 — с метадиафизарными; 3 — с тотальными [198]. Количество 
осложнений, влияющих на результат лечения, в большинстве 
случаев зависит от наличия технических ошибок [136].

Поражение суставов нижних конечностей, как осложнение 
ГО, наиболее часто возникает у детей первого года жизни (80,5%), 
особенно в период новорожденности (51,6%). Основными причи-
нами, обусловливающими тяжесть поражения, являются поздняя 
диагностика и лечение ГО, а также отсутствие своевременной 
адекватной ортопедической профилактики и лечения [134, 135].

В зависимости от преобладания тех или иных патологиче-
ских состояний и степени их выраженности, авторы выделяют 
три основные степени нарушений анатомо-функционального со-
стояния (НАФС) суставов нижних конечностей. НАФС-1 (лег-
кая степень) — умеренное нарушение роста и оссификации мета- 
эпифизов без выраженных нарушений пространственной ори-
ентации и анатомических соотношений в суставе с сохранением 
опорной и двигательной функции сустава и конечности в целом. 
НАФС-2 (средней тяжести) — деструкция не более 1/2 части эпи-
физа, преимущественно сегментарное поражение эпифизарных 
зон роста и нарушение анатомических соотношений в суставе 
(выраженные децентрации, подвывихи) или осевые деформации, 
клинически проявляющиеся снижением опорной и двигательной 
функций конечности. НАФС-3 (тяжелая степень) — преобладают 
обширные деструкции метаэпифизов и эпифизарных зон роста. 
Возникшие нарушения анатомических соотношений в суставе 
(вывихи, анкилозы, осевые деформации) вызывают резкое нару-
шение опорной и двигательной функций сустава или полностью 
исключают возможность нагрузки на пораженную конечность.

Р.А. Базаров при исследовании детей с последствиями ГО 
верхней конечности предлагает использовать рабочую классифи-
кацию. К наиболее значимым нарушениям анатомо-функциональ-
ного состояния верхней конечности у детей с последствиями ОГО 
можно отнести: укорочение и деформации пораженного сегмента 
конечности, контрактуры смежных суставов, рубцовые изменения 
мягких тканей, ложные суставы и дефекты диафиза кости, а также 
нарушения анатомических соотношений в смежных суставах [42].
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Г.М. Чочиев выявил, что последствия ГО бедра имеют кор-
реляцию с возрастом, в котором был перенесен ОГО, и видом 
последствий. Патологический вывих бедра, дефекты сустав-
ных концов, деформации и укорочения, вызванные пораже-
нием ростковых зон, возникают как следствие инфекционного 
процесса, перенесенного в период младенчества (до 1–1,5 лет). 
Дефекты и ложные суставы метадиафизарных и диафизарных 
отделов бедренной кости отмечаются в результате остеомие-
лита детского возраста. Анкилозы коленного и тазобедренного 
суставов характерны для больных, перенесших ГО в подрост-
ковом периоде [509]. Однако не исследуется корреляция с ме-
тодами лечения.

1.2. Диагностика остеомиелита

1.2.1. Рентгенологическая диагностика и исследования

Основным и широко распространенным методом диагностики 
заболевания является рентгенологический метод, который 

себя зарекомендовал еще с ранних этапов развития детской хи-
рургии, в том числе и при лечении остеомиелита детского воз-
раста. Рентгеновское исследование дает возможность проследить 
ход разрушения и восстановления кости, однако это можно ви-
деть только в более поздних стадиях. В ранней диагностике этот 
вид исследования имеет свои недостатки в связи ограниченными 
возможностями выявления начальных признаков. Если в хрони-
ческой стадии как клиническая, так и рентгенологическая карти-
на заболевания достаточно характерна и не вызывает затрудне-
ний в постановке диагноза, то в первые 3 недели течения в острой 
стадии болезни в разных возрастных группах детей возникают 
трудности. Разница в сроках, зависит от многообразия форм 
остеомиелита, от различной интенсивности и сроков развития 
заболевания, а следовательно, от степени разрушения и ново- 
образования кости. Рентгенологические проявления остеомиели-
та зависят от возраста ребенка: чем моложе ребенок, тем раньше 
выявляются рентгенологические изменении в кости.

Как показали работы Н.М. Бесчинской, А. Хазина (1928) 
и др., в создании рентгеновского изображения кости наибольшее 
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значение имеет корковый слой. Если корковый слой не затронут 
воспалительным процессом и не истончен, то даже относительно 
большой дефект губчатого слоя остается незамеченным, пока во-
круг него не разовьется ободок остеосклероза, на фоне которого 
и определяется разрежение кости.

И.С. Венгеровский с соавт. (1964) провели обследование 
82 больных. Рентгеновские снимки производили с промежутка-
ми в 3–5 дней, как до вскрытия поднадкостничного гнойника, 
так и после его опорожнения. Изучили анатомические препара-
ты в сопоставлении с предварительно произведенным рентге-
новским исследованием. «При быстром течении процесса нам 
удавалось рентгенологически выявить изменения в кости через 
3–5 дней, а у детей более старшего возраста через 12–15 дней по-
сле начала заболевания. При менее бурном течении заболевания 
рентгенологические изменения выявляются позднее».

Первые изменения в острой стадии остеомиелита определя-
ются в метафизе в виде нечеткости структуры кости, радиарной 
исчерченности, разволокнения костных перекладин. В дальней-
шем рисунок кости приобретает более пестрый характер, опре-
деляется чередование участков разрежения и уплотнения кости, 
контуры коркового слоя также представляются слабо очерченны-
ми и местами исчезают.

Наряду с этим намечаются новообразованные процессы 
в виде периостальной реакции. Видны ранние изменения губча-
того вещества и при первичной локализации в эпифизе, за исклю-
чением маленьких детей, у которых эпифиз еще хрящевой. При 
выпоте в суставе на рентгенограмме определяется расширение 
суставной щели. Более информативным является сравнительная 
рентгенография здоровой конечности с больной.

По мере развития воспалительного процесса продолжаются 
некроз и рассасывание костной ткани, что дает на рентгеновских 
снимках участки разрежения. При обширном распространении 
процесса вся кость имеет порозный вид. Слияние очагов пороз-
ности дает рентгенологическую картину отдельных полостей. 
По мере отслойки надкостницы и образования из нее новой 
кости становятся отчетливее на рентгеновских снимках перио-
стальные наложения.

Как описывает И.С. Венгеровский (1964), «новообразованная 
кость представляется в виде узкой, почти бесструктурной, как бы 
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обведенной карандашом линии, идущей параллельно корково-
му слою. Часто эта нежная периостальная каемка расположена 
по краю кости больше с одной стороны и имеет слегка волнистую 
форму; иногда она представляется в виде облачка, примыкающе-
го к корковому слою кости. В дальнейшем эта каемка становит-
ся шире, плотнее и сливается с костью, давая на рентгеновских 
снимках утолщение коркового слоя...». Образование новой кости 
из отслоенной надкостницы может быть как по всей длине кости, 
так и на более коротком ее протяжении.

При продолжающейся деструкции в острой стадии на рент-
геновских снимках появляются секвестры в виде более светлых 
участков кости неправильной формы. Они окружены темной 
широкой каймой костной полости, окаймленной в свою оче-
редь светлой полосой склероза стенки секвестральной полости. 
Секвестры определяются обычно в зоне атрофии окружающей 
костной ткани, располагаются в диафизе, реже в метафизе и эпи-
физе, где они видны на фоне чередования участков разрежения 
и уплотнения кости. Секвестры губчатого вещества трудно опре-
деляются в силу своей структуры и пластинчатой формы. Помимо 
центральных секвестров, часто встречаются пристеночные секве-
стры, окруженные костью, образованной из надкостницы.

В затруднительных случаях для определения связи свища 
с пораженным отделом кости и локализации этого поражения по-
казана фистулография с контрастным веществом, позволяющая 
установить взаимоотношения секвестра и костной полости и опе-
ративный доступ. Информативной является томографии пора-
женной кости (Б.Н. Ерофеев и др., 1959).

В подострой стадии остеомиелита рентгеновская картина ста-
новится многообразнее и в большей мере отражает течение воспа-
лительного процесса. Отчетливее отмечаются остеолиз, появление 
участков деструкции различной формы и величины, заметнее ста-
новятся и процессы костеобразования. Усиливается пестрый ри-
сунок кости, особенно в метафизе, четче определяются полости, 
зазубренность и изъеденность коркового слоя. При поражении 
эпифиза или апофиза видно их разрушение, равно как и отделе-
ние от метадиафиза. Выявляются и процессы образования новой 
кости: утолщение коркового слоя и образование костных наслое-
ний из периоста. К концу 2–3-го месяца начинается образование 
различных секвестров, секвестральной коробки и свищевых ходов.
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По мере дальнейшего течения остеомиелита в хронической 
стадии рентгеновская картина проявляется репаративными про-
цессами. Наблюдаются отграничение пораженной и образование 
новой костной ткани, благодаря чему восстанавливается проч-
ность кости. Особенно хорошо видно образование секвестраль-
ной коробки из надкостницы.

Новообразованная кость приобретает одинаковую плотность 
со старым корковым слоем и сливается с его рентгеновским изо-
бражением. Образование костной ткани может быть избыточным, 
что дает на рентгенограммах утолщение кости, костномозговая 
полость сужена или облитерирована, образуются гиперостозы, 
которые годами не рассасываются.

Наряду со склерозом кости обнаруживаются и участки ее 
истончения. Рентгеновские снимки позволяют выявить пато-
логический перелом или вывих в различных стадиях заболева-
ния, определить величину секвестров, степень их отграничения, 
форму и величину костных полостей, состояние остальных от-
делов кости, степень развития секвестральной коробки. После 
секвестрэктомии можно проследить заполнение костной полости 
новообразованной костной тканью.

1.2.2. Различные виды лучевой диагностики и другие  
исследования

Изучена эхографическая картина костно-суставного аппарата 
при различных формах ОГО у детей. Выявлены основные 

признаки заболевания: понижение акустической плотности кост-
ной ткани в виде увеличения толщины кортикального слоя в сред-
нем более чем на 1,5 мм, увеличение толщины надкостницы более 
чем на 2 мм, понижения ее эхогенности, отек подкожной клетчат-
ки и нарушение типичной эхоструктуры мышц, развитие воспа-
лительного инфильтрата и флегмоны мягких тканей, расширение 
полости сустава со скоплением неоднородного выпота, утолще-
ние капсулы и синовиальной оболочки. Диагностическая эффек-
тивность эхографии (83%) обусловливает возможность визуали-
зации первых проявлений воспалительных изменений со стороны 
кости, надкостницы и мягких тканей. Считается, что УЗИ может 
рассматриваться как метод выбора в диагностике ОГО [299, 300].
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Для определения объема поражения кости, а также выясне-
ния длительности нахождения контрастного вещества (омни-
пак) в костномозговом канале (КМК) применяли остеомедул-
лографию (ОМГ) на цифровом рентгеновском аппарате Simens 
Siregraph CF [258, 260].

С целью неинвазивной диагностики ОГО предлагается ис-
пользовать тепловидение с помощью аппарата «Thermovision 400» 
фирмы «Agema» (Швеция) и чрезкожное полярографическое из-
мерение напряжения кислорода (ТсрO2). Оксигенометрию авторы 
проводили с помощью аппарата для чрезкожного контроля ТСМ-2  
фирмы «Radiometer» (Дания) в сравнении зоны максимальной 
болезненности сегмента и здорового симметрично участка [7].

Сложной проблемой в неотложной хирургии является диа-
гностика ОГО костей таза [475, 476, 477]. При подозрении на ОГО 
данной локализации авторы предлагают своевременное примене-
ние комплекса диагностических исследований — ректальное паль-
цевое исследование, ректальную термометрию, магнитнорезо-
нансную томографию (МРТ), компьютерную томографию (КТ), 
ультразвуковое исследование (УЗИ) костей и органов таза и ци-
тологические исследования, которые позволяют диагностировать 
ОГО на ранних стадиях. Данные технологии МРТ, КТ, УЗИ также 
с успехом применяются в диагностике ГО трубчатых костей [37, 
173, 245, 247, 384, 435, 449 и др.]. Целесообразной является эхогра-
фия, которая позволяет выявить нарушение структуры и утолще-
ние мягких тканей, прилегающих к пораженной кости, утолщение 
надкостницы, признаки поднадкостничного абсцесса и межмы-
шечной флегмоны [152, 368, 418, 537, 582, 690, 691].

Однако трудно признать достоинствами аппаратных методов 
диагностику мягкотканных гнойных поражений. Это запозда-
лая диагностика осложнений, которые должны быть выявлены 
на ранней стадии. Их достоинствами следует признать их неин-
вазивность. Выход воспалительного процесса за пределы кости 
правильней расценивать как тяжелое осложнение. Как показал 
анализ различных форм заболевания с быстрым, порой молние-
носным течением, аппаратные методы в таких ситуациях в боль-
шинстве своем могут запаздывать, по причине недоступности 
в широкой практике экстренной помощи. Неспецифичность про-
явления изменений в кости, которые можно увидеть при лучевых 
методах диагностики, могут симулироваться другими заболева-
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ниями. На ранних стадиях остеомиелита, в первые часы, морфо-
логический субстрат может присутствовать в виде небольшого 
отека костной ткани, что не является специфичным для остеоми-
елитического процесса. На наш взгляд, данные методы диагно-
стики очень ценны в подострой и хронической стадии. Они по-
зволяют уточнить характер деструктивных изменений в костной 
ткани, размеры полостей и секвестров, их расположение, связь 
с жизнеспособной костью, что помогает планировать объем и ха-
рактер оперативного вмешательства.

Известен метод вегетативного резонансного теста (ВРТ) 
«Имедис-тест». В диагностике ХГО, задачей которого было выяв-
ление результатов тестирования с клиническим диагнозом, ВРТ 
позволяет выявить патогенную микрофлору, адекватно оценить 
состояние иммунитета и своевременно проводить адекватную 
коррекцию выявленных нарушений [356].

С целью ранней диагностики ОГО предложена пункция близ-
лежащего сустава, мягких тканей и костномозгового канала [400].

Предлагается также комплексная система диагностики 
больных с последствиями гематогенного остеомиелита, которая 
включает в себя клиническое, рентгенологическое, ультрасоно-
графическое, радионуклидное, электромиографическое и биоме-
ханическое исследование [133, 134, 269, 334, 525, 659].

Современными, высокотехнологичными методами диагно-
стики являются: остеомедулография (ОМГ) в сочетании с КТ, 
ультрасонография (УСГ), ЯМР, MRT, вегетативный резонанс-
ный тест (ВРТ, «Имедис-тест»), многофазная сцинтиграфия ко-
стей и др. [696, 643]. Несмотря на наличие современных методов 
диагностики, таких как ЯМР, МРТ и др., некоторые авторы счи-
тают, что гистологическое исследование остается золотым стан-
дартом в диагностике и лечении ГО [311, 515, 580, 681].

Ряд авторов сообщают, что сцинтиграфия и компьютерная 
томография являются самыми надежными методами диагности-
ки ГО [622, 632, 669, 685].

Другие авторы считают, что эхография в 83% позволяет ви-
зуализировать первые проявления воспалительных изменений со 
стороны кости, надкостницы и мягких тканей. Поэтому УЗИ мо-
жет рассматриваться как метод выбора в диагностике ОГО.

Эхографическое исследование выявляет следующие при-
знаки заболевания: понижение акустической плотности костной 
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ткани в виде увеличения толщины кортикального слоя в среднем 
более чем на 1,5 мм, надкостницы более чем на 2 мм, понижение 
ее эхогенности, утолщение капсулы и синовиальной оболочки су-
става при его вовлечении в воспалительный процесс [299, 300].

Некоторые исследователи считают целесообразным начи-
нать обследование ребенка с подозрением на ОГО со следующего 
алгоритма: ультрасонографическое, рентгенологическое и МРТ-
исследование [151, 358, 418, 537, 582, 690, 691 и др.].

С целью ранней диагностики ОГО осложнений со стороны 
сустава рекомендуется пункция близлежащего сустава, мягких 
тканей, костномозгового канала. Проведение микробиологиче-
ских исследований с оценкой чувствительности выделенных ми-
кроорганизмов позволяет в дальнейшем подобрать адекватную 
антибактериальную терапию [400].

Следует отметить, что знание закономерностей изменения 
иммунного статуса, включая динамику медиаторов воспаления 
у детей с остеомиелитом, позволяет осуществлять раннюю диа-
гностику, корригировать лечение, а также прогнозировать разви-
тие осложнений [303, 304, 305].

1.3. Современное комплексное хирургическое лечение  
остеомиелита у детей и профилактика его осложнений

1.3.1. Краткая история. Современное комплексное 
хирургическое лечение и профилактика острого  
остеомиелита у детей и его осложнений

Висторическом плане мнения хирургов по поводу хирургиче-
ского лечения остеомиелита противоречивы и представляют 

собой широкий диапазон от самых радикальных и травматичных 
операций до малоинвазивных [23, 54, 66, 84, 85, 88, 106, 108, 110, 
132, 140, 151, 161, 169, 223, 224, 428 и др.]. От некоторых из них 
отказывались, потом вновь к ним возвращались.

Уже в 1831 г., когда Reino впервые ввел термин «остеоми-
елит» в хирургическую практику, хирурги пришли к выводу, 
что остеомиелитический процесс в подавляющем большинстве 
случаев невозможно излечить без операции. Chassiqnac, еще 
в 1853 г., описал заболевание и выделил две формы остеомиелита. 
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1. Поднадкостничный нарыв. 2. Центральное поражение — соб-
ственно остеомиелит. В первом случае автор предлагал хирурги-
ческий метод лечения, который состоит в основном в рассечении 
мягких тканей и вскрытии поднадкостничного гнойника. Этой 
тактикой он заложил основы дренирования костного гнойного 
очага при остеомиелите путем свободного оттока содержимого 
из гнойной кости через рану наружу. Во втором случае хирур-
гическое лечение, предлагаемое автором, сводилось к калечащей 
операции — ампутации конечности. Chassiqnac считал, что цен-
тральное поражение кости, собственно остеомиелит, таит в себе 
угрозу заражения крови, и спасти жизнь больного можно только 
при помощи вышеуказанной операции. Данную тактику следует 
рассматривать как первую попытку радикального хирургическо-
го воздействия на гнойный очаг в кости. В связи с развитием ме-
дицинской науки и практики в настоящее время подобные опера-
ции практически не применяются.

В 1871 г. Рустицкий О.А. высказал предположение, что остео- 
миелитический процесс первоначально развивается не в самой 
кости, а в мягких тканях. Поэтому лечебная хирургическая такти-
ка должна состоять в рассечении мягких тканей до надкостницы. 
Однако эту тактику также разделяли не все хирурги того времени 
и настаивали на рассечении надкостницы.

В доантисептический период в конце XIX в. довольно распро-
страненным методом лечения острого гематогенного остеомиелита 
являлась трепанация кости (Ollier L., 1877 г.; Lanuelouque O.M., 
1879 г.; Lexer E., 1894 г. и др.). Сам термин трепанация требует 
в современном представлении уточнения. Под ним стали часто 
понимать широкое вскрытие костномозгового канала. Хотя Lexer, 
«Частная хирургия», 1911 г., используя трепанацию при лечении 
острого гематогенного остеомиелита, указывал, что это оператив-
ное вмешательство, обеспечивающее поднадкостничную остеопер-
форацию (нанесение отверстия) в стенке кости с помощью трепа-
национного сверла (трепана, бурава). Также он отмечал, что этого 
бывает недостаточно для хорошей ревизии костномозгового канала, 
удаления гноя и всего воспалительного детрита. Он настаивал на 
дополнительной резекции кортикальной пластинки в участке пора-
жения. Это стало пониматься хирургами как широкая трепанация.

Операция остеоперфорации позволяет создать свободный от-
ток воспалительного экссудата из очага, частично снизить давле-
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ние, создаваемое воспалительным экссудатом в костномозговом 
канале [23, 54, 84, 88, 106, 140, 161,169, 266, 559]. Однако эта мера 
не позволяет управлять и обеспечивать адекватность дренажного 
механизма на весь период исчезновения воспалительного процес-
са и восстановления костных структур, подвергшихся разруше-
нию гнойным воспалением [411, 428, 441].

В России с рекомендацией более радикального хирургиче-
ского лечения выступили ряд авторов. Так, имеется сообщение, 
касающееся 18 больных острым гематогенным остеомиелитом, 
леченных широкой трепанацией или резекцией кости [23]. По 
мнению других авторов, данные операции обладали высокой 
травматичностью в острой стадии болезни [23, 54, 84, 140, 161, 
266, 559]. В связи с этим они были надолго оставлены хирургами 
в лечении острой стадии остеомиелита.

Эти обстоятельства потребовали поиска более щадящих опе-
раций на кости. На XVII съезде российских хирургов было до-
ложено о 428 случаях лечения острого остеомиелита инцизион-
но-дренажным методом — периостеотомией, то есть вскрытием 
поднадкостничного абсцесса. На основании травматичности осте-
оперфорации авторы отвергали необходимость вскрытия костно-
мозгового канала. Подобный подход является по существу воз-
вратом к уже известной методике, предложенной еще Chassiqnac 
в 1853 г. Однако этот метод не может устранить основные при-
чины, поддерживающие патологические условия воспаления. Он 
не обеспечивает эффективной декомпрессии и адекватного дре-
нирования воспалительного очага. По современным взглядам, пе-
риостеотомия, даже в комплексе с рациональной антибиотикоте-
рапией, не ведет к эффективной санации очага остеомиелита [23, 
54, 84, 106, 161, 266, 491–495].

На этом же съезде было сообщено о дренировании костного 
гнойного очага фрезевой остеоперфорацией, которая была ре-
комендована как метод выбора. А в программном докладе была 
отражена еще одна точка зрения исследователей: необходимо ин-
дивидуализировать объем хирургического вмешательства при 
остеомиелите. Наряду с периостеотомией рекомендуется широкое 
вскрытие гнойного костного и мягкотканого очага с удалением 
кортикального слоя кости в пределах гнойного инфильтрата [84].

В 1920 г. A.K.G. Bier впервые применил при лечении ОГО 
промывание костномозгового канала струей антисептической 
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жидкости через трепанационные отверстия, расположенные 
выше и ниже очага воспаления [84]. Пациент, у которого был 
применен данный метод, умер ввиду крайне тяжелого состоя-
ния. Поэтому данный вид лечения был автором и его последо-
вателями оставлен как травматичный. Сегодня известно, что 
введение жидкости в воспалительный очаг может приводить не 
только к некоторой резорбции ее вместе с воспалительным экс-
судатом, но и к резкому увеличению внутрикостного давления, 
что усугубляет общее состояние пациента [266]. Отсутствие на 
том этапе развития хирургии надежных методов защиты го-
меостаза (антибиотики, инфузионная программа и др.) не по-
зволило с успехом применить такую методику дренирования 
гнойного очага. Тем не менее, можно отметить, что промывание 
A.K. Bier костномозгового канала струей антисептика было по-
пыткой управления процессом дренирования, то есть активного 
вмешательства в процесс оттока гнойного экссудата из костно-
мозгового канала.

Мы обладаем большим опытом изучения (более 1 200 боль-
ных) применения различных методик санации костного гнойно-
го очага и мягких тканей, в том числе с использованием приема 
проточного, приточно-аспирационного дренирования полости 
не только у детей, но и у взрослых. Считаем необходимым отме-
тить, что промывание гнойной полости должно иметь достаточно 
строгие показания и быть дифференцированным, так как данная 
процедура является серьезным вмешательством во внутреннюю 
среду организма. Особенно это опасно у детей. Что касается при-
менения промывания костного очага при ОГО, то этот метод дол-
жен применяться очень осторожно, что мы покажем в дальней-
шем изложении наших материалов.

В этой связи интересны мнения видных исследователей того 
периода. «В настоящее время, когда медицина располагает эффек-
тивными средствами антибактериальной терапии, необходимо тем 
более осторожно подходить к вопросу об обширных трепанациях 
кости в случаях острейшего остеомиелита». Данное высказывание 
профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого соотносится к периоду высо-
кой эффективности пенициллина в лечении хирургической инфек-
ции. Не утратило оно актуальности и в настоящее время. Однако 
такое мнение справедливо лишь в отношении обширной травма-
тичной резекции как санирующей одномоментной операции [84].
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На эту тактику свое критическое замечание высказывает проф. 
В.И. Колесов: «Применение пенициллина не всегда устраняет не-
обходимость оперативного лечения. Сформировавшиеся гнойники 
или глубокие флегмоны... должны быть вскрыты. В более ранней 
фазе заболевания показано рассечение мягких тканей и надкостни-
цы. Трепанация кости считается излишней. Как показывает опыт, 
нельзя целиком удалить патологический очаг в кости».

С.Д. Терновский из 237 детей с острым гематогенным осте-
омиелитом у 70 (30%) не прибегал ни к какому оперативному 
лечению, ограничившись только пенициллинотерапией. Такого 
же мнения были и некоторые зарубежные ученые (Greengard). 
Критикуя такой подход, проф. Венгеровский И.С. (1964) пи-
шет: «Грингард (Greengard) и др. утверждают, что лечение детей 
с гематогенным острым остеомиелитом надо передать педиа-
тру, а хирургу оставить только роль консультанта. Это неверно. 
Несмотря на применение антибиотиков, в подавляющем боль-
шинстве случаев имеются показания к вскрытию поднадкост-
ничного гнойника. ...Пенициллин малоэффективен при сформи-
рованных гнойных очагах».

Выдающийся отечественный хирург профессор А.Н. Баку-
лев указывает, что любой патогенетический метод лечения ока-
жется эффективным, если будет устранен хирургическим путем 
местный гнойный процесс, за исключением редких случаев, когда 
имеется еще начальная стадия экссудативного воспаления.

Современный взгляд на природу остеомиелита сводится к од-
нозначному мнению. Очаг гнойного воспаления в кости требует 
адекватного хирургического наружного дренирования [1, 2, 3, 4, 
22, 24, 26, 30, 40, 49, 50, 51, 59, 62, 64, 65, 72, 75, 77, 91, 92, 94, 96, 
97, 101, 114, 117, 130, 145, 146, 159, 163, 175, 181, 184, 187, 192, 201, 
202, 205, 207, 217, 218, 222, 250, 251, 258, 325, 341, 361, 363, 365, 
372, 389. 395, 399, 406, 407, 428, 443, 444, 452 ,463 ,469, 480, 485, 
517—521, 532, 533 и др.].

Поиск щадящих методов лечения привел к разработке пунк-
ционного способа для эвакуации гноя и внутрикостной атибио-
тикотерапии [23]. Положительным моментом в методике явля-
ется возможность введения антимикробных препаратов прямо 
в очаг воспаления. Серьезным недостатком следует считать его 
способность резко повышать внутрикостную гипертензию [121]. 
Введение в костномозговой канал 0,2 мл жидкости вызывает по-
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вышение внутрикостного давления (ВКД) до 140—160 мм рт. ст. 
Это приводит к длительному, до 30—60 мин, спазму сосудов, ише-
мии костных структур и способствует остеонекрозу.

Поэтому задержка экссудата или промывной жидкости в кос-
тномозговом канале у ребенка по разным причинам неэффектив-
ного дренирования следует расценивать как серьезное осложне-
ние, которое способствует деструкции кости. Эти обстоятельства 
позволяют нам настаивать на отказе от применения промывной 
санации кости в послеоперационном периоде и внутрикостной 
антибиотикотерапии. Естественно, что введение игл возможно 
только в кость, имеющую более рыхлую структуру строения (у де-
тей младшего возраста). Поэтому такая хирургическая тактика 
может с осторожностью рекомендоваться у детей вследствие ука-
занных особенностей в возрасте до 4–6 лет, и в 1-е часы от начала 
заболевания, то есть в начальной серозной фазе остеомиелита.

Последующие разработки лечения остеомиелита, в основ-
ном, были ориентированы на поиск оптимальных методов дре-
нирования гнойного костного очага. Е.И. Ворончихиным (1952) 
предложен метод множественной микроперфорации пораженно-
го участка кости спицей Киршнера. Но он оказался достаточно 
травматичным, ведущим к нарушению кровоснабжения кости 
и обширному секвестрированию пораженного участка. Поэтому 
метод не оправдал себя [23].

Из других способов следует отметить методику щадящей де-
компрессивной остеоперфорации как сберегательный принцип 
лечения ОГО, который осуществляется путем нанесения малых 
фрезевых отверстий в его дистальном и проксимальном концах ко-
сти, введением иглы в костномозговой канал, для инстиляции ан-
тибиотиков. Методика расширяет диагностические возможности 
(измерение ВКД, цитологические исследования и др.) [22, 448].

A.A. Motorov приводит результаты лечения 215 пациентов 
с  ОГО в возрасте до 15 лет, леченных предложенным в клини-
ке методом остеотомии с введением двух катетеров для санации 
КМК. Осложнения отмечены у 13% пациентов, переход в хрони-
ческую стадию отмечен у 8% детей [639].

Другие исследователи предложили наряду с остеоперфора-
цией делать два фрезевых отверстия в зоне воспаления с введе-
нием игл в метаэпифизы пораженных костей для промывания 
костномозгового канала раствором антисептиков и антибиотиков 
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как во время операции, так и в послеоперационном периоде [22, 
23, 448]. Однако данные методики имеют в своем лечении уже из-
вестные недостатки. По существу, в известной степени, это воз-
врат к методике промывания струей жидкости, предложенной 
A.K.G. Bier в 1920 г., с той лишь разницей, что к ней добавляется 
антибактериальная терапия.

С целью повышения бактерицидности и снижения трав-
матичности разработан метод лазерной остеоперфорации для 
вскрытия костномозговой полости [23]. Способ мало влияет на 
последующий этап лечения — послеоперационное дренирование. 
Кроме того, ожоги костной ткани, какую бы природу они не име-
ли, по данным научных исследований неблагоприятно влияют на 
последующую регенерацию костных структур и ведут к послеопе-
рационным краевым некрозам.

Более радикальный способ лечения острого гематогенно-
го остеомиелита трубчатых костей разработали Мишарев О.С., 
Катько В.А. (1979). Он заключается в остеоперфорации в мета-
физе и диафизе кости введением в КМК перфорированной труб-
ки из пластика для проточного или фракционного промывания 
костномозговой полости [290]. Однако некоторые авторы указы-
вают на травматичность такого метода [448].

Метод аспирационно-промывного дренирования, разрабо-
танный Каншиным Н.Н. с соавт. (1973–1984), осуществляется 
через специальную многоканальную трубку (ТММК) в проточ-
ном или фракционном режиме. Эффективность способа, обу-
словлена рядом преимуществ и положительных свойств, но не 
лишена недостатков.

Особое мнение высказывают израильские авторы, которые 
рекомендуют консервативное лечение как метод выбора при эпи-
физарном и эпиметафизарном остеомиелите. По их мнению, хи-
рургическое лечение, должно проводиться тогда, когда имеются 
очаги хронической инфекции [588].

Известны трудности в лечении плоских и губчатых костей. 
Наиболее тяжело протекают остеомиелиты таза. Неудовлетво-
ренность результатами щадящих операций дренирования побу-
дил хирургов к выбору более радикальных оперативных вмеша-
тельств. Еще в 1883 г. Gouiloud при остром остеомиелите таза 
предлагал поднадкостничные резекции кости. За подобную так-
тику позднее высказывались отечественные и зарубежные уче-
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ные [85, 106, 454]. В таком радикальном подходе много спорного. 
Трудно даже во время операции в острой стадии остеомиелита, 
особенно у детей, определить границу пораженной костной ткани 
[475–477, 485]. В детском возрасте пластичность и способность 
кости к восстановлению намного выше. У авторов более 50% 
больных были пациенты детского возраста. При использовании 
широкой поднадкостничной резекции рецидив заболевания со-
ставил более 16%, а неудовлетворительные функциональные ор-
топедические результаты — более 24%.

Не менее сложной задачей является лечение детей с гема-
тогенным остеомиелитом костей, образующих тазобедренный 
сустав. Одним из важнейших компонентов в лечении и профи-
лактике ортопедических осложнений авторы считают скелетное 
вытяжение. Создание декомпрессии в тазобедренном суставе обе-
спечивало улучшение микроциркуляции в эпифизе костей, спо-
собствовало их санации, предотвращало развитие вывиха и гной-
но-деструктивных изменений [415].

При лечении ОГО шейки бедренной кости некоторые авто-
ры применяли методику резекции губчатого вещества, начиная 
с подвертельной области по оси шейки, с последующим проточ-
нопромывным дренированием через двухпросветную трубку 
антисептическими средствами. Параоссально устанавливался 
дополнительный дренаж по Редону. Рана ушивалась наглухо. 
Скелетное вытяжение — на шине Беллера. Авторы считают, что 
этот метод повышает эффективность хирургического лечения 
ОГО шейки бедренной кости, ускоряет репаративные процессы 
в кости, сокращает сроки лечения [264].

Селиванов В.П. (1975) отстаивает радикальную тактику еще 
в остром периоде: «всем больным еще в острой стадии остеоми-
елита таза мы провели широкие поднадкостничные резекции 
с удалением всех нежизнеспособных тканей». Аналогичный под-
ход рекомендуют и другие хирурги [84, 106].

Многие клиницисты рекомендуют щадящий метод хирур-
гического лечения у детей ранней возрастной группы, особенно 
при диафизарной локализации процесса, — транскутанную остео-
перфорацию [189, 257, 261, 293, 460, 481, 523, 524 и др.]. Конечно, 
остеоперфорация, способствующая неконтролируемому затеканию 
воспалительного экссудата в мягкие ткани или под надкостницу, 
создает опасность распространения остеомиелитического процесса.
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Уровень современного травматизма выводит на более акту-
альные позиции посттравматические, послеоперационные и сме-
шанные формы остеомиелита. Их развитие требует выбора до-
полнительных мер: первичная хирургическая обработка очага, 
удаление или замена металлоконструкций после остеосинтеза, 
вторичная хирургическая обработка раны и зоны поврежденного 
костного сегмента, адекватного дренирования очага воспаления, 
а также метода остеосинтеза [422, 423, 427, 428, 451, 458, 461, 463, 
469, 478, 480, 502, 528 и др.].

Ряд австрийских авторов, изучив причины осложнений у детей, 
делают вывод о том, что своевременная диагностика, достаточная 
санация гнойного очага и целенаправленное антибактериальное 
лечение могут предупредить развитие осложнений ОГО [696, 643].

Исследователи из Индии Y. Kharbanda, R.S. Dhir изучали ре-
зультаты лечения 110 больных с различными формами остеомие-
лита. Оптимальным способом лечения остеомиелита в остром пе-
риоде авторы считают раннюю декомпрессию кости. В подострой 
стадии необходимым считают сохранение кости. Антибиотики 
в остром периоде должны назначаться как можно раньше, и ле-
чение необходимо продолжать не менее 3 недель после того, как 
спадет лихорадка [615].

Все авторы за исключением редких публикаций утверждают, 
что операция должна проводиться в экстренном порядке после 
установленного диагноза. Если в хронической стадии диагноз не 
вызывает сомнений, то в острой стадии остеомиелита трудности 
в его верификации сохраняются [406].

В отношении догоспитальной тактики, диагностики, лечения 
больных с ОГО и их результатов авторы подчеркивают, что ошиб-
ки допускались почти на всех этапах (трудности диагностики, 
поздняя доставка в специализированный детский хирургический 
стационар, ошибки в лечении и раннем дренировании костномоз-
гового канала) [276, 368, 372, 398, 417, 418, 545, 678 и др.].

Некоторые зарубежные исследователи, например Malcius  
et al., акцентируют внимание на продолжительном антибактери-
альном лечении [630].

Многие авторы в своих публикациях подчеркивают, что для 
улучшения результатов лечения остеомиелита и снижения часто-
ты перехода его в хроническую стадию хирургические методы ле-
чения заболевания могут и должны сочетаться с общей и местной 
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физиотерапией в комплексе с медикаментозным лечением и ме-
тодами детоксикации. Это — ультразвуковая обработка, санаци-
онная ультразвуковая кавитация [37, 38, 29], иммунокоррекция, 
адекватная антибактериальная терапия [93, 125, 126, 153, 180, 181], 
строго дифференцированная адаптивная иммунотерапия [93, 125, 
126, 153, 180, 181], заместительная иммунотерапия [96, 120, 180, 
191, 235, 256, 257], экстракорпоральная фармакотерапии [510, 
511], коррекция перекисного окисления липидов и антиоксидант-
ной системы [506, 544]. К этому следует добавить, что указанному 
комплексу лечения остеомиелита должно предшествовать мак-
симальное снижение иммуносупрессивной нагрузки на организм 
ребенка [277, 278, 279, 335, 336, 432, 489, 478 и др.]. Следует за-
метить, что такое снижение может обеспечить в первую очередь 
полноценная хирургическая санация остеомиелитического очага.

В заключение проведенного литературного обзора следует от-
метить, что в лечении острого остеомиелита основным фактором 
является своевременная, экстренная хирургическая операция. 
Остальные же методы воздействия на воспалительный процесс 
являются дополнительными и вспомогательными и имеют боль-
ший успех на фоне своевременно и качественно проведенной опе-
рации. Острый воспалительный процесс в кости является источ-
ником хронических форм остеомиелита. Это указывает на связь 
и единство патогенетического механизма острого и хронического 
воспаления кости, требующего дальнейшего углубленного изуче-
ния. В числе основных причин перехода остеомиелита в хрони-
ческую форму следует рассматривать неадекватность хирурги-
ческого лечения и недостатки применяемых лечебных методик.

Целью хирургического лечения является одномоментная са-
нация остеомиелитического очага. Методом выбора у детей долж-
но быть малоинвазивное хирургическое вмешательство, обладаю-
щее наибольшей эффективностью.

Чрезвычайно важными моментами в лечении представляют-
ся создание свободного принудительного или непринудительно-
го оттока воспалительного экссудата из патологического очага 
как наружного санирующего действия и выбор способа иммоби-
лизации больного сегмента.

Каждый метод хирургического лечения и санации гнойноде-
структивного очага имеет как преимущества, так и слабые сто-
роны. Анализ обширной литературы по данной проблеме свиде-
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тельствует о стремлении исследователей к поиску новых методов 
лечения. Однако представленный обзор свидетельствует о кон-
сервативной тенденции этого поиска в сторону общей терапии. 
Вероятно, поэтому не удается окончательно решить проблему 
местного лечения — деструкции костной ткани в остром периоде.

1.3.2. Краткая история. Современное комплексное  
хирургическое лечение и профилактика  
хронического остеомиелита и его осложнений

Еще в 1885 г. Viqnard E. предложил удалять секвестры при 
хроническом остеомиелите после стихания острой фазы заболе-
вания. Однако Payr Е. (1916) не разделял такую выжидательную 
позицию. Свои опасения авторы обосновывали возможностью 
обострения воспалительного процесса вследствие операционной 
травмы, которая угнетает регенераторный процесс в костной тка-
ни, и продолжающейся деструкцией кости с образованием новых 
секвестральных полостей.

На XVII съезде российских хирургов в 1925 г. Т.П. Красно-
баев предлагал оперировать хронический остеомиелит вскоре по-
сле ликвидации острых явлений и образования секвестральной 
коробки. Спасокукоцкий С.И. (1929), Михалевский И.И. (1929) 
оптимальными сроками для секвестрэктомии считали 6–12 ме-
сяцев от начала заболевания. Аналогичной тактики придержива-
лись Руфанов И.Г. с соавт. (1959). Тактике, предложенной на XVII 
съезде, придерживались и зарубежные хирурги Wilenski A.O. 
(1935), Philipowicz J. (1935).

М.М. Дитерихс (1932) показаниями к операции считал дли-
тельное нагноение, обильное гнойное отделяемое из свищей, 
резкие боли и наличие секвестра, самостоятельное отделение 
которого невозможно.

Однако не все авторы разделяли эту точку зрения и не счи-
тали такую выжидательную тактику правильной. Разновидности 
хирургических подходов освещены в ранних работах отечествен-
ных и зарубежных авторов [23, 121, 140, 161, 225, 266, 302, 312, 
343, 470, 581 и др.].

Постепенно к 1960-м годам мнение хирургов склоняется 
к тому, что не нужно спешить с операцией и следует придержи-
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ваться активно выжидательной тактики до момента, пока четко 
не обозначатся местные регенераторные механизмы в кости. Как 
принято говорить среди хирургов, «произойдет более четкое от-
граничение местного гнойного очага» [343, 559, 581].

В связи с этим наметились и более консервативные тенденции 
в тактике лечения хронического остеомиелита (Axhausen, 1955). 
Автор считал, что не всегда можно отличить границу между нор-
мальной и пораженной костью. Необходимо предвидеть возмож-
ность реваскуляризации и восстановления пораженного участка ко-
сти. При лечении антибиотиками мертвая кость (секвестр. — Прим. 
авт.) не становится инородным телом и перестраивается [302, 343].

То же советуют и отечественные авторы — не спешить с опе-
рацией. Здесь следует заметить, что под операцией подразуме-
вается иссечение тканей с расширенным оперативным доступом 
к секвестру и его удаление. Наряду с этим отток из очага происхо-
дит через существующую рану или свищи [302, 343].

На современном этапе оптимальными сроками хирургиче-
ского лечения хронического гематогенного остеомиелита у де-
тей следует считать 3–5 месяцев от начала заболевания [275]. 
Оптимальными сроками радикальных операций при локализа-
ции процесса в небольших трубчатых костях — конец четвертого 
и начало пятого месяца, при поражении крупных трубчатых ко-
стей — восьмой месяц [387].

Распространенной и принятой в большинстве случаев счита-
ется операция — радикальная фистулсеквестрнекрэктомия с раз-
личными модификациями ее выполнения [22, 23, 24, 26, 28, 29, 55, 
85, 97, 104, 105, 111, 112, 117, 118, 257, 258 и др.].

С этой целью еще в позапрошлом веке использовались трепаны 
(буравы) для вскрытия костномозговых полостей и секвестраль-
ных коробок (Leser E., 1889). В более поздних работах публикуют-
ся авторские предложения для обработки кости. Это фрезы, позво-
ляющие значительно снизить травматичность операций и удалить 
мелкие секвестры и нежизнеспособные ткани из самой кости. 
Другие аналогичные предложения касаются использования специ-
альных режущих фрез, позволяющих нетравматично и в то же вре-
мя радикально проводить секвестрэктомию [23, 24, 26, 39 и др.].

Обработка кости различными сверлящими механизмами 
влечет за собой термическое повреждающее действие на кост-
ные структуры. Это связано с нагреванием вследствие трения. 
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Поэтому некоторые авторы рекомендуют скусывать стенки кост-
ной полости кусачками [24, 581 и др.].

Многие авторы практикуют более радикальные операции, 
прибегая к продольной или циркулярной кортикальной резек-
ции. Однако подобная радикальная операция применима пре- 
имущественно у взрослых и при рецидивирующем течении остео- 
миелита. В детской хирургической практике такой подход не 
совсем приемлем. Кроме того, возникает проблема заполнения 
остаточных костных полостей [23, 26 и др.]. Образовавшиеся по-
сле операции дефекты и полости требовали использования раз-
личных методов костной пластики, многие из которых представ-
ляют лишь исторический интерес [84, 106, 121, 140, 161].

Еще Н.И. Пирогов указывал на то, что заполнение зоны пе-
релома кровью создает благоприятную среду для восстановления 
кости. Затем Schede в 1886 г. и Bier в 1890 г. предложили способ 
заживления раны над сгустком крови. Позже исследователями 
было также отмечено стимулирующее влияние кровоизлияния 
на срастание переломов [23, 84, 343].

Известно, что кровь как среда является не только стиму-
лятором для тканей, но и хорошей питательной средой для ми-
кроорганизмов. Это обстоятельство явилось причиной гнойных 
осложнений, что заставило хирургов формировать гемопломбу 
и костно-хрящевую пломбу с добавлением антибиотиков и суль-
фаниламидных препаратов [23, 84, 121, 648].

Все перечисленные способы обладали определенной пласти-
ческой эффективностью. Часть из них выполняли бактерицидную 
роль. Но, вместе с тем, в условиях первично наложенных швов на 
послеоперационную рану они являлись непосредственной причи-
ной нагноения. Это обстоятельство заставило некоторых хирур-
гов прибегать к различным дренирующим приемам [121].

Е.А. Собещанская и Н.Н. Еланский (1958) после радикальной 
секвестрэктомии закрывали рану наложением первичных швов с вве-
дением в нее тонкой дренажной трубочки для постоянного капельного 
орошения раствором пенициллина. А.А. Данилюк в 1958 г. предлагал 
после секвестрэктомии наложение первичных швов с ежедневным, 
в течение 6–8 дней отсасыванием шприцем содержимого раны и кост-
ной полости, с последующим введением в нее раствора пенициллина.

Особо следует остановиться на способе пересадки в кост-
ную полость мышцы на ножке. Операция впервые предложе-
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на в 1897 г. финским ученым Schultin. В более поздних работах 
указывается, что в последующем методику успешно применяли 
русские хирурги. Наряду с хорошими пластическими свойства-
ми метод позволял частично васкуляризировать стенки костной 
полости за счет кровоснабжения из мышцы. Кроме того, он соз-
давал дренирующий эффект за счет лимфатической системы мы-
шечной ткани. Однако не все исследователи разделяли особые 
преимущества данного метода по сравнению с заживлением раны 
над кровяным сгустком. Они считали последний метод более про-
стым. Недостатком пластики мышцей на ножке считалось скле-
розирование трансплантата и потерю его дренирующих и кро-
воснабжающих свойств, трудности выкраивания трансплантата 
в рубцово-измененных воспалительных тканях. Авторы предло-
жили пересадку мышцы с другой конечности. Но, как писали кри-
тически настроенные исследователи, эта операция травматична 
и неприменима у детей [121, 343].

Еще в позапрошлом веке был предложен способ пере- 
садки в костную полость костно-поднадкостничного лоску-
та (Olie L.X.E.L.; 1867, Pap K., 1957). Позднее появились другие  
публикации в монографиях на эту тему. Отечественными хирур-
гами предложена пластика двумя лоскутами: кожным лоскутом 
и поднадкостнично-мышечным, стебельчатым лоскутом (круглым 
и развернутым) Филатова, фасциально-поднадкостничным или  
фасциально-жировым лоскутом. Зарубежные хирурги предложили  
лоскут на ножке из подкожно-жировой клетчатки [87, 121, 343, 613].

Все перечисленные методы лечения хронического остеоми-
елита достаточно сложны. Прогноз приживления трансплантата 
всегда сомнителен в условиях потенциального нагноения в по-
слеоперационной ране и костной полости. Кроме того, они не 
ставят целью восстановление костной полости новообразованной 
костью за счет собственных пластических регенераторных воз-
можностей костных структур, что является предпочтением у де-
тей. Эти обстоятельства не позволили широко и повсеместно ис-
пользовать их в лечении хронического остеомиелита различного 
генеза как у детей, так и у взрослых [87, 121, 317].

Попытку устранения некоторых недостатков таких способов, 
чтобы избежать воспалительных осложнений, сделали М.В. Гринев 
и Л.Н. Кулик (1962). После пластики костной полости мышцей на 
ножке они дополнительно дренировали зону пластики резиновым 
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дренажем через контраппертуру. Это создавало лучшие условия для 
оттока воспалительного послеоперационного экссудата.

Катько В.А., Мишарев О.С. (1976) предложили метод закры-
того промывания костной полости у детей. После радикальной 
операции очаг дренировался перфорированной трубкой. Концы 
дренажа выводились через проксимальный и дистальный участ-
ки метадиафиза кости [205, 206, 291]. О трудностях и опасностях 
и недостатках метода уже говорилось.

Избежать, в известной степени, недостатков вышеизложен-
ного внутрикостного лаважа позволяет метод, предложенный 
Каншиным Н.Н. с соавт. (1973–1984). Достоинство и техника 
данного метода уже освещались, так же как и недостатки.

Таким образом, рассматривая основные подходы в объеме 
оперативного лечения хронического остеомиелита, необходимо 
отметить, что в литературе освещаются методики лечения, на-
правленные на радикальное удаление измененной костной ткани. 
Основные исследования хирургов больше направлены на поиск 
путей заполнения оставшихся дефектов кости алло- и гомотранс-
плантатами. В условиях хронической инфекции и при наличии 
экссудативных процессов после интраоперационной травмы 
костной ткани подобная пластика частично создавала препят-
ствия для адекватного оттока из очага и не оставляла возможно-
сти заполнения костной полости и воссоздания в ней собственной 
костной ткани. Перестройка «костной пломбы» — длительный 
и малоуправляемый процесс, таящий в себе осложнения.

Следует отметить, что если в острой стадии остеомиелита дре-
нирование является непременным и одним из основных приемов 
в хирургическом лечении, то при хронических формах мало уделя-
ется внимания вопросам дренирования образовавшихся костных 
полостей и дефектов после таких операций. Кроме того, сам про-
цесс дренирования не рассматривается как ведущий, управляемый 
фактор в восстановлении собственной костной ткани.

Ряд особенностей имеют посттравматический и послеопераци-
онный остеомиелиты. Часто после фистулсеквестрнекрэктомии при 
данных формах заболевания возникает необходимость в использо-
вании различного вида остеосинтеза. Это связано с частыми пато-
логическими переломами, ложными суставами и дефектами кости.

В решении этой задачи компрессионно-дистракционный 
остеосинтез по Илизарову Г.А. (1962–1976), Волкову М.В., 
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Оганесяну О.В. (1979), Гудушаури О.Н. (1970–1978) становится 
ведущим методом лечения и профилактики таких осложнений 
гематогенного остеомиелита у детей [5, 85, 159, 193, 195, 254, 294, 
308, 322, 324, 326, 343, 354, 356, 409, 438, 522, и др.]. Однако, наря-
ду с высокоэффективными свойствами метода, а порой незамени-
мостью, он не лишен серьезных недостатков [23, 24, 343, 457, 458].

На сегодняшний день исследователи солидарны во мнении, 
что все погружные методы остеосинтеза не должны применяться 
на фоне хронического остеомиелита, для стабилизации сегмента. 
Опасность генерализации местного процесса и связанных с этим 
общих и местных осложнений при этом очень велика [23, 24, 84, 
106, 121, 161, 222 и др.].

В последние два десятилетия многие исследователи, продол-
жая поиски, возвращаются к лечению хронической стадии остео-
миелита путем различных видов костно-пластических операций 
[376, 428, 443, 461, 469, 490, 528, 637]. В частности, с этой целью 
предлагается имплантация коллапана. Авторы добились положи-
тельных результатов в 96% случаев. В 4% был отмечен рецидив 
заболевания, не связанный с коллапаном. Гистологическое иссле-
дование бывшей остеомиелитической полости, во время повтор-
ной операции, обнаруживает новообразованные костные трабеку-
лы, содержащие включения резорбируемого колапана [605].

Исследователи из Украины предлагают заполнять инфици-
рованные костные полости насыщенными костно-пластическими 
материалами с высокоактивными химиопрепаратами в концен-
трациях, подавляющих рост и развитие микрофлоры и аллоспон-
гиозную ткань [528].

Некоторые хирурги рекомендуют более радикальные опера-
ции при хроническом остеомиелите. Это — фистулсеквестрнекрэк-
томия, продольная и циркулярная кортикальная резекция [30, 84, 
501]. Подобный подход следует применять у взрослых пациентов. 
У детей подобный радикализм не оправдан [23, 342, 491, 492, 493].

Разработан метод хирургического лечения ХГО у детей про-
дольной поднадкостничной резекцией кости в сроки 3–5 мес. 
от начала заболевания [501]. Исследователями уже отмечалась 
травматичность такого подхода у детей.

Повторяются рекомендации использования местного и общего 
воздействия лазерными технологиями. Эффективность применяе-
мой методики оценивалась при микроскопическом исследовании 
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экссудата из очага поражения. До лазерного облучения цитологи-
ческая картина экссудата из костномозгового канала характеризо-
валась выраженным уровнем нейтрофилеза. При внутривенном 
лазерном облучении со 2-х суток снижалось количество нейтро-
филов и повышалось количество лимфоцитов [133, 241]. Однако 
авторами не приводится анализа корреляционной зависимости 
между динамикой этих элементов (клеток) в очаге и в крови.

Положительные лечебные свойства ЭМП СВЧ-терапии 
у больных позволяют рекомендовать ее к применению при ХГО 
[235]. Однако СВЧ-терапия может спровоцировать неконтроли-
руемое обострение остеомиелитического процесса в стадии ремис-
сии заболевания. Это может потребовать оперативного лечения.

Индийские исследователи Y. Kharbanda, R.S. Dhir изучали 
результаты лечения 110 больных с различными формами остео-
миелита. Оптимальным способом лечения остеомиелита в хро-
нической стадии считают секвестрэктомию, но только после 
адекватного формирования кости. Антибиотики в хронической 
стадии следует назначать только в случаях обострения процесса 
[615]. M.N. Gorbylev et al. при тотальном хроническом остеомие-
лите бедренной кости у детей предлагают санацию костномозго-
вого канала путем операции: продольного углубления для обнару-
жения и санации гноя и грануляционных тканей с последующей 
ультразвуковой кавитацией, тампонированием кровоостанавли-
вающей губкой и постоянным промыванием костномозгового ка-
нала антисептическим раствором через дренажную трубку [597].

F. Ziani, M. Martini анализировали результаты хирургическо-
го лечения ХГО малоберцовой кости у 20 пациентов за период 
с 1968 по 1987 гг. Авторы считают, что у детей раннего возраста 
целесообразно проведение секвестрэктомии во избежание дефор-
мации суставов. У детей старшего возраста более эффективна ре-
зекция диафиза [268].

Н.Б. Точилина изучила последствия ГО костей нижней ко-
нечности и роль использования стержнево-спицевой фиксации 
в одновременной коррекции длины и деформаций конечности. 
Сделан вывод о том, что коррекцию сопутствующих деформаций 
необходимо проводить в несколько этапов с одновременным ис-
правлением его угловых деформаций [168].

Ю.Е. Гарковенко, А.П. Поздеев сообщают, что при ортопеди-
ческом лечении детей с последствиями ГО длинных трубчатых 
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костей верхних конечностей необходим дифференцированный 
подход. Артропластика локтевого сустава с использованием твер-
дой мозговой оболочки была эффективна при его анкилозе или 
выраженной контрактуре, а различные виды костной пласти-
ки — при ложных суставах и дефектах костей. Костная пластика 
должна быть обеспечена стабильным остеосинтезом. Это позво-
ляет значительно улучшить анатомо-функциональные характе-
ристики больного сегмента, качество жизни пациентов и полу-
чить положительные результаты более, чем в 84% случаев [109].

Г.М. Чочиев утверждает, что ортопедическое лечение боль-
ных с последствиями ГО бедренной кости представляет собой 
многоплановую проблему и основывается на принципах макси-
мального восстановления оси, длины и опороспособности пора-
женной конечности с приоритетом функции [509].

Ш.Ш. Хамраев, М.М. Каплан с соавт. в своих методических 
рекомендациях указывают на целесообразность использования 
чрескостного остеосинтеза по Илизарову в лечении нарушения 
целостности кости при гематогенном остеомиелите у детей [478].

О.А. Каплунов сообщает, что чрескостный остеосинтез по 
Илизарову является методом выбора при реабилитации боль-
ных с последствиями ГО длинных трубчатых костей. Его целе-
сообразно осуществлять по достижении пациентом 5—6-летнего 
возраста, ремиссии в течение 6—12 месяцев и иммунологиче-
ского контроля. Проведение хирургических вмешательств до 
завершения роста скелета является мерой профилактики вто-
ричных деформаций [198].

Полилокальный дистракционный остеосинтез является ме-
тодом выбора при устранении укорочений и сопутствующих мно-
гоплоскостных деформаций нижних конечностей и позволяет 
у 92,4% больных с последствиями ГО получить положительные 
результаты лечения. Показанием для прекращения остеосинте-
за являются непрерывность и однородность структуры дистрак-
ционного регенерата с минеральной плотностью не менее 60% 
по сравнению с костью здоровой конечности [135]. При ослож-
нениях ГО с нарушением анатомо-функционального состояния 
(НАФС) конечности легкой степени показано консервативное 
лечение, направленное на улучшение репаративных процессов 
и профилактику деформации в пораженном суставе. НАФС 
средней тяжести и тяжелой степени являются показанием к хи-
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рургическому лечению: внесуставные реконструктивные опера-
ции (корригирующая остеотомия бедра, реконструкция свода 
вертлужной впадины) и внутрисуставные реконструктивные 
операции (открытое вправление головки бедра, при разрушении 
хрящевых покровов — пластика сустава деминерализованными 
костно-хрящевыми аллоколпачками) соответственно [134, 135].

Также предлагаются костно-пластические операции по замеще-
нию костных полостей и дефектов. Представлены ближайшие и от-
даленные результаты хирургического лечения 28 пациентов [637].

Группа турецких исследователей M. Kucukkaya et al. сообща-
ет о секвестрэктомии с остеотомией, освежением краев костных 
фрагментов и использованием компрессионно-дистракционного 
остеосинтеза по Илизарову при лечении дефектов костей голени 
после перенесенного ХГО [620].

Представлены схема и опыт комплексного лечения больных 
с хроническими рецидивирующими формами гематогенного 
остеомиелита использованием методов вакуумирования и обра-
ботки костных полостей электрическими фрезами и ультразвуко-
вой кавитацией, позволившие получить положительный резуль-
тат в 95,8% случаев [111].

Другие авторы предлагают комплекс, состоящий из радикаль-
ной обработки острого очага, пластики костных полостей, иммоби-
лизации сегмента в физиологическом положении, антибиотикоте-
рапии, стимуляции иммунитета, восстановительного лечения [385].

При лечении больных с ХГО необходимо следовать методи-
ческим указаниям с учетом формы поражения, стадии артроза, 
фазы асептического некроза и кистовидной перестройки, дефор-
мации суставных концов, инконгруентности суставных поверх-
ностей, нарушения их соотношений, децентрации, а также воз-
раста больного [10, 18, 45, 115, 136, 137, 186, 224, 249, 455 и др.].

A. Saighi-Bouaouina et al. сообщают о результатах хирургиче-
ского лечения ХГО костей голени у 122 больных за период с 1968 
по 1987 гг., которым в основном выполнены остеоперфорация, 
секвестрэктомия и «saucerization» с пересадкой кости в 2 случаях. 
В целом рецидив заболевания наступил в 26 случаях, которые по-
требовали повторных операций [253].

Многие отечественные исследователи по проблеме остео-
миелита придают значение компонентам комплексной терапии, 
которую другие авторы называют дополнительными или вспомо-
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гательными методами к хирургическому лечению и мультидис-
циплинарным подходом [23, 121, 343, 550].

Из них наибольшее применение нашли: ультразвук [84], 
электрофорез с различными лекарственными препаратами им-
мунного, антимикробного действия, внутритканевой электрофо-
рез нитрата серебра в послеоперационном периоде, грязелечение, 
лазеротерапия и др. [23, 35, 45, 65, 91, 95, 105, 160, 369, 462, 529, 
602, 667 и др.]. Применяются также воздействие на хронический 
очаг остеомиелита электромагнитным полем высокой и ультра-
высокой частоты [457, 483], регионарной лимфотропной анти-
биотикотерапией, ультразвуковой обработкой секвестральной 
костной полости с раствором антисептика [186, 462].

Заслуживают внимание такие методы, как лазерное облучение 
крови [105, 369, 529], эндолимфатическое введение Т-активина [91], 
использование кальцитрина и жидкостного Galingsan для местного 
лечения [503, 602]. Целесообразно комплексное санаторное лече-
ние, в состав которого входят: морские, жемчужные, рапные ванны, 
грязелечение, аппаратная физиотерапия, ЛФК, медикаментозное 
лечение, и диспансерное наблюдение [370, 439, 468, 526, 527].

Все компоненты дополнительного лечения остеомиелита об-
ладают определенной эффективностью, однако в большинстве, 
и в первую очередь в тяжелых случаях, только при успешном 
хирургическом воздействии. Кроме того, часто данные методы 
провоцируют обострение остеомиелитического процесса и ухуд-
шение общего состояния, что требует иногда оперативного вме-
шательства по устранению гнойного процесса.

На основании проведенного литературного обзора по ле-
чению остеомиелита и профилактике его осложнений у детей 
можно сделать заключение о многообразии методик общей 
и местной терапии.

Выбор сроков, объема и характера операции бывает затруд-
нителен и содержит ряд спорных вопросов. Однако все иссле-
дователи единодушны во мнении, что в лечении остеомиелита 
необходимо решать следующие основные задачи: 1 — избежать 
осложнений в острой стадии заболевания и добиться длительной 
ремиссии; 2 — не допустить деструкции кости; 3 — устранить ре-
цидивы болезни в хронической стадии болезни; 4 — восстановить 
дефекты костной ткани, возникшие в результате остеомиелити-
ческой деструкции и операций; 5 — избавить больного от свищей;  
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6 — достичь надежной иммобилизации больного сегмента;  
7 — добиться функциональной пригодности пораженного сегмента.

В комплексе местного лечения и профилактики основным ме-
тодом по-прежнему, является хирургическая операция. Однако 
отсутствует универсальный метод, который бы отвечал всем па-
тогенетически обоснованным требованиям со стороны общей 
и местной реакции организма на воспалительный процесс. При 
ОГО самой распространенной операцией остается остеоперфора-
ция с различными вариантами дренирования костного гнойного 
очага в течение нескольких дней. При ХГО — радикальное удале-
ние мертвого участка кости с заполнением остаточных полостей 
различными материалами. Многообразие методов хирургическо-
го лечения и профилактики осложнений говорит о том, что они 
часто патогенетически слабо обоснованы, носят излишне кон-
сервативный или радикальный травматичный характер и име-
ются противоречивые данные по эффективности их применения. 
Процесс дренирования при различных стадиях остеомиелита 
строго не регламентирован, параметры и его сроки носят не со-
всем конкретный характер. Термин «адекватное дренирование», 
«надежное дренирование» никак не отражают конкретные его па-
раметры и показания к применению при конкретной форме осте-
омиелитического процесса.

В хронической стадии остеомиелита авторами приведенных 
публикаций дренированию не уделяется серьезного внимания. 
Мероприятия, направленные на регенерацию в костном очаге, 
не опираются на собственные пластические возможности кост-
ной ткани, патогенетически недостаточно обоснованы или про-
тиворечат основным механизмам патогенеза, стадиям и особен-
ностям. Экспериментальные работы на животных не указывают 
клиницистам достаточно ясного пути управления и контроля над 
этими механизмами в решения данной проблемы. Они исследуют 
больше процесс разрушения кости и переход его в хроническую 
стадию. Хирургическая коррекция ортопедических осложнений 
опирается в основном на методы остеотомий, резекций и костной 
пластики, а также артротомий с использованием аппаратов внеш-
ней фиксации, включая консервативное и санаторно-курортное 
лечение. О недостатках всех указанных методик уже упоминалось.

Практически не освещаются вопросы хирургической профи-
лактики травматических форм остеомиелита и его осложнений. 
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Хирургическая профилактика осложнений и исходов гематоген-
ных форм остеомиелита рассматривается в литературе недоста-
точно или освещается как последствия перенесенного ОГО.

Методики общего воздействия на остеомиелитический про-
цесс носят более или менее патогенетически обоснованный ха-
рактер, однако проводятся в условиях нередко запоздалых диа-
гностики и оперативного лечения. Ранняя диагностика острой 
стадии гематогенного остеомиелита бывает затруднена. Но, как 
показывает обзор мнений, при внимательном отношении к кли-
нике и привлечению всех доступных современных методов диа-
гностики поставить своевременный диагноз и провести раннюю 
операцию в течение суток возможно. Недоучет этих моментов 
обусловливает ошибки, ведущие к осложнениям.

В итоге следует отметить, что анализ существующих публи-
каций на тему этиологии, клиники, диагностики, патогенеза и ле-
чения остеомиелита у детей показывает достаточно обширный 
диапазон исследований, который стал возможен при современ-
ном уровне развития лабораторной, аппаратной и инструмен-
тальной диагностики. Заболевание, которое имеет неспецифи-
ческую гнойную природу, продуцирует в организме достаточно 
широкий спектр маркеров воспаления, как и при многих других 
воспалительных процессах. Но лишь единичные из них можно 
отнести к достаточно специфичным параметрам. Все эти диагно-
стические показатели свидетельствуют о развернутой картине 
местной и общей реакции организма на воспаление и глубоких 
изменениях, которые трудно поддаются контролю и управлению. 
Однако они по-прежнему не отвечают полностью на вопрос об 
особенностях воспаления в костной ткани, причинах перехода его 
в хроническую стадию и причинах остеонекроза и осложнений.

Кроме того, изученные вопросы содержат достаточное коли-
чество противоречивых данных о патогенезе в эксперименте забо-
левания, особенно при его хронической форме. Взаимоотношения 
между инфекционным началом и организмом отражены только 
в начальной стадии заболевания. Если в эксперименте на жи-
вотных существуют модели и теории патогенеза, то в клинике 
такой обобщающий взгляд недостаточно разработан. В хрони-
ческой стадии они отсутствуют. Классификации болезни часто 
громоздки. В основном рассматриваются исследования отдель-
ных направлений, недостатки, способствующие осложнениям 
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и неблагоприятным исходам остеомиелита, и слабо представлены 
патогенетические механизмы, их обусловливающие. В основном 
в исследовательских работах освещаются отдельные аспекты па-
тогенеза. Нет комплексного клинического взгляда. Углубленный 
анализ данной проблематики показывает, что хронический 
остеомиелит стоит в рассматриваемых вопросах особняком, как 
самостоятельная нозология. По-прежнему исследователи про-
тиворечивы в том, что считать осложнением и последствиями. 
Ортопедические изменения многими авторами относятся к по-
следствиям, что ставит их если не навсегда, то на неопределенный 
период в ряд неразрешимых задач, не поддающихся профилакти-
ке в остром периоде болезни.

Поэтому требуются дальнейшее изучение вопросов этиопато-
генеза острого и хронического остеомиелита, анализ и обобщение 
научно-практических данных для поиска наиболее универсаль-
ной теории возникновения и развития данного заболевания. Это 
позволит клиницистам лучше понимать природу остеомиелита 
при построении адекватной комплексной схемы лечебного и про-
филактического алгоритма.

В настоящей работе мы постараемся показать, что многих 
неудач в лечении остеомиелита можно избежать даже при запоз-
далых диагностике и лечении, когда имеет место переход остео-
миелита в хроническую стадию. А профилактика и коррекция 
некоторых ортопедических нарушений может проводиться одно-
временно в процессе лечения воспалительного процесса в кости. 
Особую важность данное положение приобретает при патологи-
ческих переломах в случаях острого гематогенного остеомиели-
та и травматических повреждениях костей, сопровождающихся 
гнойными осложнениями в костной ткани, когда встает вопрос 
о необходимости остеосинтеза.

В данном разделе нашей монографии мы сочли необходимым 
подробно остановиться на ретроспективном анализе проблемы 
остеомиелита, который может показаться читателю с позиций со-
временных знаний интересным лишь с исторической точки зре-
ния. Однако этим мы постарались подчеркнуть, что в изучении 
проблемы остеомиелита детского возраста проделана огромная 
работа и многие догадки, идеи и выводы, высказанные учеными 
еще в позапрошлом веке, нашли подтверждение в последующем 
изучении и остаются актуальными сегодня.
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РАЗДЕЛ II

ИСтОРИчЕСКИй И СОВРЕМЕННый ВЗГЛяД  
НА ЭтИОЛОГИю И пАтОГЕНЕЗ ОСтИОМИЕЛИтА КАК  

НА НЕСпЕЦИФИчЕСКИй ГНОйНО-ВОСпАЛИтЕЛьНый  
пРОЦЕСС. СОБСтВЕННыЕ ИССЛЕДОВАНИя.  

РЕЗУЛьтАты И АНАЛИЗ ОСНОВНыХ АСпЕКтОВ  
ЭтИОЛОГИИ, пАтОГЕНЕЗА, КЛИНИКИ, ДИАГНОСтИКИ  

И КОМпЛЕКСНОГО ХИРУРГИчЕСКОГО ЛЕчЕНИя  
ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй

ГЛАВА 2

СОВРЕМЕННый ВЗГЛяД НА ЭтИОЛОГИю И пАтОГЕНЕЗ  
ГЕМАтОГЕННОГО ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй

Этиологические аспекты хирургической инфекции, и в частно-
сти гематогенного остеомиелита, постоянно являлись пред-

метом внимания исследователей и клиницистов с давних времен. 
Механизмы взаимодействия микробов-возбудителей инфекци-
онного процесса и макроорганизма широко освещались в фунда-
ментальных трудах как отечественных, так и зарубежных ученых 
(Абрикосов А.И., 1949; Давыдовский И.В., 1956). Тем не менее 
глубокие механизмы инициации воспалительного процесса, зако-
номерности его развития и возможность влиять на его динамику 
до сих пор остаются малоизвестными.

В настоящее время для изучения этиологической структу-
ры гнойного очага недостаточно только идентифицировать ми-
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кробвозбудитель из содержимого воспалительного очага, так 
как это не вполне отражает истинную микробиологическую 
картину инфекции и динамику инфекционного процесса. Более 
объективным отражением инфекционного поражения тканей 
является забор фрагментов самих тканей на определение коли-
чественной и качественной микробной контаминации очага вос-
паления. Известно, что часто воспаление имеет полимикробную 
этиологию с постоянно меняющейся микрофлорой в динамике 
и в процессе лечения. Широкое применение большого арсена-
ла антимикробных препаратов, безусловно, влияет на биоло-
гические закономерности инфекционного процесса, патогенез 
и клиническое течение заболевания. В эпоху масштабного при-
менения антибиотиков значительно изменилась клиническая 
картина многих гнойно-воспалительных болезней, увеличилось 
количество осложнений, особенно хронических и генерализо-
ванных форм заболеваний.

Поэтому дальнейшее изучение, накопление опыта и анализ 
современных тенденций в природе взаимоотношения микробно-
го возбудителя и организма ребенка при неспецифическом воспа-
лении и ОГО, в частности, остаются актуальными задачами и вос-
требованы в детской хирургической практике.

Сегодня достоверно известно, что проникновение микробов 
в очаг воспаления происходит тремя основными путями: 1 — ге-
матогенным; 2 — лимфогенным и 3 — контактным. Для того, что-
бы микробы, населяющие поверхность тела ребенка, проникли 
в ткани и вызвали тот или иной неспецифический воспалитель-
ный процесс, в частности остеомиелит, необходимо нарушение 
иммунного барьера слизистого покрова и кожи. Нарушения им-
мунного барьера в сторону снижения толерантности слизистых 
и кожи к микробным возбудителям могут возникнуть внезапно 
или иметь постепенное (приобретенное или врожденное) начало, 
что приводит к угнетению антиинфекционной резистентности 
организма (АИР). И, тем не менее, на фоне нарушений системы 
АИР один ребенок заболевает пневмонией, другой тонзиллитом, 
а третий остеомиелитом. Поэтому возникновение очага воспале-
ния и реализации микробного начала в конкретной ткани у кон-
кретного пациента остается загадкой.

Многочисленные литературные данные указывают, что раз-
витие ОГО у детей происходит на фоне измененной иммунобио-
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логической реактивности. Ключевое звено патогенеза ОГО —  
состояние иммунной системы организма ребенка 
(Котляров А.Н., 2006; Крочек И.В., 1997; Ковальчук В.И., 
Мацкевич Б.И., 1998; Машков А.Е., 1998; Золотарев А.В., 
2002; Шамсиев А.М., Гришаев В.В., 2006; Шамсиев А.М., 
Гришаев В.В., Юсупов Ш.А., 2006; Железнов А.С., 2006 и др.). 
В данном современном постулате ключевым словом остается 
«развитие». Термин указывает на то, что заболевание разви-
вается на этом фоне. На этом же фоне проводится и не всегда 
адекватное лечение. Достоверные данные по иммунологиче-
ским нарушениям при развитии остеомиелита выявлены в экс-
перименте на животных, но их в полной мере нельзя перене-
сти в клинику, так как они в основном выполнены на крысах. 
Известно, что реакции на воспалительный процесс у этих жи-
вотных значительно отличаются от реакции человека.

Кроме того, нет достоверных исчерпывающих данных о том, 
что заболевание начинается на фоне иммунодефицита, так 
как предшествующий иммунный фон не всегда исследовался. 
Помимо этого, гематогенный остеомиелит развивается и у имму-
нологически благополучных детей и протекает, следует сказать, 
с очень тяжелой бурной клинической картиной.

При ОГО, по данным большинства исследователей, имеются 
дефицит клеточного иммунитета, угнетение нейтрофильного фа-
гоцитоза (Акжигитов Г.Н., 1998; Ковальчук В.И., Мацкевич Б.И., 
1998; Машков А.Е., 1998; Котляров А.Н., 2006; Крочек И.В., 
1997; Шамсиев А.М., Гришаев В.В., 2006; Цуман В.Г., Машков 
А.Е., 2005). Большое значение при ОГО придается снижению 
соотношения Т-хелперы/Т-супрессоры и увеличению уровня 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) (Крочек И.В., 
1997).

Содержание В-лимфоцитов в начале заболевания обыч-
но несколько повышено, в последующие дни оно еще больше 
увеличивается. Показатели IgG и IgA остаются высокими, что 
соответствует тяжелому гиперергическому течению процесса 
(Акжигитов Г.Н., 1998). По данным других исследований отме-
чаются снижение количества В-лимфоцитов как при местно- 
очаговой, так и при септикопиемической формах ОГО, а также 
снижение IgG и IgA при нормальном уровне IgM (Шамсиев А.М., 
Гришаев В.В., Юсупов Ш.А., 2006). При ОГО у детей отмечаются  
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снижение количества Т-клеток, несущих маркеры CD3, CD4, 
CD8, CD16, а также нарушение способности лимфоцитов к ад-
гезии с тромбоцитами, уменьшение содержания лизосомальных 
катионных белков в нейтрофилах (Золотарев А.В., 2002).

Течение ОГО у новорожденных имеет некоторые особен-
ности. Так, у 73% обследуемых больных при развернутой кли-
нической картине гнойно-септического заболевания был выяв-
лен неадекватный лейкоцитарный ответ на тяжелую инфекцию  
(количество лейкоцитов в общем анализе крови соответствовало 
нормальным цифрам, практически отсутствовала реакция ней-
трофилов). При этом в протеинограмме у всех больных имела 
место диспротеинемия, что отражало наличие острого воспали-
тельного процесса (Железнов А.С., 2006).

В последние годы появились новые высокочувствительные 
иммунологические методы. Доказано важное диагностическое 
и прогностическое значение изменения уровней медиаторов 
иммунного ответа при развитии инфекционного процесса. 
Речь идет, в первую очередь, о провоспалительных цитокинах, 
лежащих в основе запуска каскада иммунологических и остро-
фазовых воспалительных реакций, связанных с развитием 
инфекционного заболевания вплоть до септического шока. 
Это ИЛ-1B, фактор некроза опухолей-альфа (ФНО), ИЛ-6, 
ИЛ-8. В многочисленных работах описывается достоверное 
повышение их уровней в случаях бактериальных инфекций, 
в том числе и при ОГО (Золотарев А.В., 2002; Шамсиев А.М., 
Гришаев В.В., Юсупов Ш.А., 2006). На фоне антибактериаль-
ной терапии концентрации данных цитокинов снижаются, а со-
хранение их гиперпродукции и чрезвычайно высоких уровней 
в сыворотке крови и/или ликворе расценивается как неблаго-
приятный прогностический признак, впоследствии часто со-
провождающийся развитием септического шока и летальным 
исходом (Дегтярева М.В., 2006).

У детей раннего возраста изучался уровень провоспалитель-
ных цитокинов в зависимости от формы ОГО и методов хирур-
гического лечения. Содержание ИЛ-1а до начала лечения при 
местноочаговой форме (группа 1) составляло 687 пк/мл, при 
септикопиемической (группа 2) — 812 пк/мл (в норме 146 пк/мл). 
Содержание ИЛ-8 — 1087 и 940 пк/мл соответственно (норма — 
55 пк/мл). К периоду клинического выздоровления отмечалось их 
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снижение. Появление новых гнойных очагов сопровождалось по-
вторным повышением уровня провоспалительных цитокинов, что 
может служить критерием эффективности проводимого лечения 
(Шамсиев А.М., Гришаев В.В., Юсупов Ш.А., 2006).

О большом значении нарушений нейтрофильного фаго-
цитоза в патогенезе ОГО можно судить по исследованию влия-
ния гранулоцитарно-макрофагального колониестимулирующего 
фактора (ГМ-КСФ) на течение экспериментального ОГО у крыс. 
Первую группу животных с ОГО лечили только антибиотиками, 
вторую — антибиотиками вместе с ГМ-КСФ. В первой группе 
отмечались хронизация остеомиелита, патологический перелом 
и один летальный исход. Во второй — течение ОГО закончилось 
выздоровлением у всех животных. Таким образом, улучшение 
результатов лечения экспериментального ОГО было возможно 
только при сочетании антибактериальной терапии со стимуляци-
ей макрофагов и нейтрофилов (Subasi M., 2001).

Важную роль в развитии ОГО играют экзогенные факторы 
(травма, переохлаждение конечности), предшествующие раз-
витию заболевания. Сравнительный анализ показал, что ОГО, 
развившийся на фоне «малой травмы», по всем основным пока-
зателям протекает более благоприятно, чем остеомиелит, развив-
шийся у внешне здоровых детей либо после перенесенного ОРВИ, 
отита, вакцинации т.п. (Лапиров С.Б., Гумеров А.А., 2006).

Немаловажное значение в патогенезе ОГО может иметь дис-
бактериоз кишечника (Ковальчук В.И., Мацкевич Б.И., 1998).

В патогенезе ОГО большое значение имеют сосудистые рас-
стройства. Уже в первые часы болезни регистрируются выраженные 
изменения сосудов микроциркуляторного русла в виде расширения 
всех его компонентов с депонированием в них крови и повышения 
проницаемости сосудистой стенки, которые приводят к резкому 
отеку костного мозга. Отек и инфильтрация приводят к сдавле-
нию вен и артерий, то есть к развитию внесосудистых расстройств 
кровообращения собственно кости, ее нарастающей ишемизации 
и резкой гипергидратации, которая достигает максимума к 5-му 
дню заболевания. Внесосудистые расстройства кровообращения 
носят обратимый характер, и только вследствие развивающегося 
затем тромбоза сосудов нарушения кровообращения принимают 
характер необратимых, что неизбежно приводит в остеонекрозу 
(Акжигитов Г.Н., 1998; Стрелков Н.С., Кирьянов Н.А., 2006).
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В литературе имеются сообщения о гематогенном остеомие-
лите, развившемся в пренатальном периоде. Наиболее вероятным 
путем инфицирования плода мог быть гематогенный либо восхо-
дящий путь. Внутриутробное инфицирование не всегда приводит 
к развитию выраженного инфекционного процесса. В условиях 
иммунологической толерантности плода, наблюдающейся в фе-
тальном периоде, характерными являются альтеративно-продук-
тивная форма воспалительной реакции, длительная персистен-
ция возбудителя и латентное течение заболевания. В связи с этим 
пренатальный остеомиелит имеет маломанифестное течение 
и представляет трудности для диагностики (Абаев Ю.К., 2005).

По данным большинства авторов, среди возбудителей ОГО 
наиболее часто выделяются Staphylococcus aureus (28—88%), при-
чем нередко — это метициллин-резистентный золотистый ста-
филококк (methicillin-resistant Staphylococcus aureus — MRSA). 
Большое значение в этиологии ОГО имеет также грамотрица- 
тельная флора — синегнойная палочка, протей, кишечная палоч-
ка. Большой процент высеваемости стафилококка обусловлен 
широким разнообразием антибиотикорезистентных вирулент-
ных штаммов этой группы (в частности, MRSA), обладающих 
высокой способностью к адаптации, и их циркуляцией в роддо-
ме и детском стационаре (Акжигитов Г.Н., 1998; Ковальчук В.И., 
Мацкевич Б.И., 1998; Русак П.С., 1998; Kao H.C., 2003; Moumile K., 
2005; Paakkonen M., 2012; Yamagishi Y., 2009).

Установлено, что MRSA вызывает ОГО с более тяжелым 
течением по сравнению с остеомиелитом, при котором возбуди-
телем является метициллин-чувствительный золотистый стафи-
лококк (MSSA). Это проявляется большей продолжительностью 
заболевания, длительностью лихорадочного периода, более высо-
ким риском развития поднадкостничного абсцесса (Arnold S.R., 
2006; Hawkshead J.J., 2009).

В последние годы важную роль в этиологии ОГО у детей при-
обретают такие микроорганизмы, как Kingella kingae (до 52%), 
Streptococcus pyogenes (до 10%) и Streptococcus pneumoniae 
(до 10%) (Ferroni A., 2012; Moumile K., 2005; Thomsen I., 2011). 
У недоношенных детей возбудителями остеомиелита чаще явля-
ются грамотрицательные бактерии (Абаев Ю.К., 2006).

Основным источником развития ОГО у детей является эн-
догенная инфекция (Красовская Т.В., 1993). Для развития ге-
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матогенного остеомиелита необходимы, прежде всего, высокий 
уровень одномоментной контаминации (например, в родах или 
внутриутробно) или формирование в организме ребенка резерву-
ара условно-патогенной флоры (им чаще всего оказывается желу-
дочно-кишечный тракт). В последующем происходит проникно-
вение возбудителя в кость гематогенным путем (Акжигитов Г.Н., 
Юдин Я.Б., 1998; Ковальчук В.И., Мацкевич Б.И., 1998).

Установлено, что причиной развития системных инфекций 
у хирургических больных часто является кишечная флора (Dai D., 
1999; Sedman P.C., 1994). В процессе углубления дисбактериоза 
кишечника один из видов бактерий приобретает оптимальные ус-
ловия для чрезмерного размножения и накапливается в концен-
трации, превышающей пороговое значение для кишечного барьера. 
Это приводит к переходу бактерий во внутреннюю среду организма 
с развитием бактериемии. Пассаж жизнеспособных бактерий через 
эпителий слизистой кишечника в мезентериальные лимфатические 
узлы и, возможно, в другие ткани назван транслокацией бактерий. 
Основными факторами, способствующими транслокации бактерий, 
являются нарушения гемодинамики в системе мезентериального 
кровотока; дисбактериоз, сопровождающийся снижением бифидо- 
и лактобактерий и избыточным размножением аэробной флоры; 
стрессовые реакции; дефицит иммунитета; увеличение проницае-
мости слизистой и нарушение моторики кишечника (Зубарева Н.А., 
2001; Исаков Ю.Ф., 2001). Причем основную роль в развитии гной-
но-септических заболеваний (в том числе и остеомиелита, сепсиса) 
играет не сам факт транслокации, а ее массивность, то есть ситуа-
ции, когда число бактерий, проникающих в кровоток, превосходит 
возможности защитных систем организма (Исаков Ю.Ф., 2001).

Бактериемия не во всех случаях вызывает развитие 
остеомиелита или другого воспалительного заболевания. 
Экспериментальное моделирование остеомиелита у крыс выя-
вило, что местные нарушения микроциркуляции при бактери-
емии не всегда приводили к развитию гнойного очага. В то же 
время подавление местных и общих иммунологических реакций 
путем предварительного введения иммунодепрессивных пре-
паратов способствовало развитию остеомиелита у животных 
(Ковальчук В.И., Мацкевич Б.И., 1998; Ковальчук В.И., 2000).

Зарубежные исследователи выявили непосредственное уча-
стие возбудителя ОГО (Staphylococcus aureus) в развитии вос-
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паления в костной ткани. Установлено, что золотистый стафи-
лококк с помощью митоген-активизированной протеинкиназы 
(mitogen-activated protein kinase — MAPK) способен проникать 
в остеобласты и длительно персистировать во внутриклеточной 
среде, что приводит к повышению его устойчивости к антибио-
тикам (Ellington J.K., 2006). В присутствии золотистого стафи-
лококка остеобласты увеличивают продукцию ИЛ-6 и ИЛ-12  
и, таким образом, вмешиваются в течение локального иммунно-
го ответа (Bost K.L., 1999). Кроме того, сам золотистый стафило-
кокк посредством специальных поверхностных белков повышает 
активность остеокластов, вызывая разрушение кости и усиление 
инфицирования интактной костной ткани на фоне высокого со-
держания ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6 (Meghji S., 1998).

В патогенезе ОГО, вызванном золотистым стафилококком, 
большое значение имеет вырабатываемый им лейкоцидин Пантона-
Валентайна (PVL), который разрушает лейкоциты и вызывает не-
кротические процессы в костной ткани и мягких тканях, в частности 
гнойный миозит. Отмечены более тяжелое течение и большая часто-
та осложнений ОГО, вызванного PVL- положительными штаммами 
золотистого стафилококка (Bocchini C.E., 2006; Labbe J.L., 2010).

Зарубежные исследования показали, что золотистый стафи-
лококк может вызывать апоптоз (программированную гибель) 
остеобластов (Tucker K.A., 2000). Кроме того, инфицирование 
остеобластов золотистым стафилококком приводит к экспрессии 
ФНО-связанного апоптоз-стимулирующего лиганда (tumor ne-
crosis factor-related apoptosis-inducing ligand — TRAIL), который 
вызывает апоптоз остеобластов и тем самым приводит к разруше-
нию кости (Reott M.A. Jr., 2008).

В редких случаях возбудителем ОГО у детей являются грибы, 
в частности Candida albicans. Кандидозный остеомиелит развива-
ется, прежде всего, у новорожденных детей со специфическими 
факторами риска, а также у детей с тяжелым иммунодефици-
том (Pan N., 2013). По данным Gamaletsou M.N. с соавторами 
(2012), кандидозный остеомиелит у детей чаще поражает бедрен-
ную и плечевую кость, а также позвонки и ребра. Ассоциация 
с бактериями встречалась в 12 % случаев (из 207 наблюдений) 
(Gamaletsou M.N., 2012).

При экспериментальном ОГО у мышей обнаружено вли-
яние золотистого стафилококка на выработку цитокинов 
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Т-лимфоцитами. В частности, отмечался более поздний и корот-
кий вариант активации Т-клеточных цитокинов (ИЛ-2 и интер-
ферон-гамма) по сравнению с провоспалительными цитокинами 
(ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО). Кроме того, золотистый стафилококк вы-
зывает активацию и пролиферацию некоторых субпопуляций 
Т-клеток, сопровождающихся апоптозом. То есть стафилококко-
вая инфекция оказывает на иммунную систему организма супе-
рантигенподобные эффекты (Yoon K.S., 1999).

Также при экспериментальном остеомиелите у мышей, вы-
званном золотистым стафилококком, выявлено повышение уровня 
ИЛ-1В и ИЛ-6 в инфицированной кости на ранних стадиях ин-
фекции с последующим их снижением. Уровень ФНО оставался 
увеличенным с 3-го по 28-й день инфекции, а повышение уров-
ня интерлейкина-4 отмечалось в еще более поздних стадиях. 
Гистопатологическое исследование инфицированной кости пока-
зало преобладание инфильтрации и резорбции костной ткани с 3-го 
по 7-й день инфекции, а также начало восстановления кости с 14-го 
по 28-й день после инфицирования. Исходя из этого, можно пред-
положить, что повышенные уровни ИЛ-1В и ИЛ-6 связаны с по-
вреждением кости в ранней стадии инфекции, а изменения ФНО 

и интерлейкина-4 отчасти связаны как с резорбцией кости, так  
и с ее восстановлением на поздних стадиях болезни (Yoshii T., 2002).

Таким образом, в микробилогических процессах, происходя-
щих в очаге воспаления при остеомиелите у детей, имеет важное 
значение не только качество и количество микробных возбудите-
лей. Возникновение гнойного процесса и его исход зависят от осо-
бенностей основных этапов его развития: 1 — транслокации микро-
ба или его ассоциации в очаг с запуском воспалительной реакции; 
2 — персистенции микроба в процессе воспаления; 3 — размно-
жения при течении болезни и ее генерализации; 4 — элиминации 
микробного возбудителя в процессе лечения. Если на транслока-
цию в начале болезни, как фактор непредсказуемый, мы в своей 
лечебной практике повлиять практически не можем, то остальные 
три являются главными точками приложения в борьбе с инфек-
ционным остеомиелитическим процессом у ребенка. Это главные 
составляющие микробного взаимодействия с его иммунной систе-
мой, от которых во многом зависит исход заболевания.

В наши задачи в данной работе также входило изучение ос-
ложнений, в частности сепсиса, у детей с ОГО. Поэтому мы кос-
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немся этой темы в наших исследованиях. Во всех случаях возник-
шего осложнения мы отмечали, что у всех больных детей с ОГО, 
у которых развился сепсис, предварительно наблюдалась стадия 
местных осложнений в виде глубокой деструкции кости, патоло-
гических переломов и распространения инфекции по мягким тка-
ням с развитием дополнительных затеков, абсцессов и флегмон, 
что требовало повторных операций.

2.1. Осложнение ОГО. Распространение гнойно- 
воспалительного процесса в очаге, его генерализация,  
сепсис у детей с острым гематогенным остеомиелитом

Согласно современным представлениям, сепсис — это патоло-
гический процесс, в основе которого лежит реакция организ-

ма в виде генерализованного воспаления на инфекцию различной 
природы (Сепсис... Савельев В.С., 2011). Сепсис является одной из 
клинических форм синдрома системной воспалительной реакции 
(ССВР), где в качестве инициирующего фактора выступают ми-
кроорганизмы. Сепсис можно представить как неспецифическое 
инфекционное заболевание, характеризующееся синдромом си-
стемного ответа на воспаление, возникающим в условиях постоян-
ного или периодического поступления из очага инфекции в цирку-
лирующую кровь микроорганизмов и их токсинов и приводящим 
к развитию ПОН, вследствие неспособности иммунных сил орга-
низма к локализации инфекции (Гринев М.В., Громов М.И., 2001).

Образование метастатических гнойных очагов при генерали-
зации ОГО связано со способностью золотистого стафилококка 
прилипать к эндотелиальным клеткам (адгезия). Кроме того, не-
которые протеины макроорганизма (фибронектин, фибриноген, 
тромбоспондин, ламинин и коллаген) связываются с грамположи- 
тельными бактериями, что способствует их адгезии (Waldvogel F., 
1995). После адгезии S.aureus происходит активация нейтрофи-
лов. Большое значение имеет выработка эндотоксина, иници-
ирующего нередко синдром токсического шока. Он ведет себя 
как суперантиген, то есть связывается с антигенами гистосовме-
стимости II класса антигенпрезентирующих клеток (макрофа-
ги, В-лимфоциты), приводя к активации рецепторов различных 
Т-лимфоцитов. Это ведет к сильному лимфопролиферативному 
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ответу и высвобождению различных цитокинов, включая ИЛ-1 
и ФНО (Waldvogel F., 1995). Лимфопролиферативное действие 
стафилококков проявляется в клиническом анализе крови отно-
сительным лимфоцитозом (до 40—60%). На практике это можно 
использовать для дифференциальной диагностики с сепсисом 
грамотрицательной этиологии, которому всегда свойственна отно-
сительная лимфопения (Исаков Ю.Ф., Белобородова Н.В., 2001).

Подводя предварительный итог в изучении современного пред-
ставления об этиологии и патогенезе остеомиелитического процесса 
у детей на основании обзора литературных источников, следует от-
метить, что данные вопросы еще требуют своего уточнения и даль-
нейшего изучения. Гуморально-клеточное направление и детализа-
ция молекулярных, субклеточных и клеточных реакций на процесс 
воспаления в эксперименте, несомненно, являются важнейшими 
фундаментальными исследованиями. Однако в лечебной клиниче-
ской практике наиболее важным становится возможность контроля 
и управления патологическим процессом. Поэтому центральным 
звеном здесь служит понимание взаимодействия на уровне систем 
гуморального и клеточного иммунитета, сигнальных систем, обеспе-
чивающих их взаимодействие, метаболических и биохимических 
сдвигов, происходящих в организме больного ребенка. Эти и мно-
гие другие моменты легли в основу наших исследований по пробле-
ме остеомиелита различной этиологии у детей, с целью улучшения 
результатов лечения и предупреждения осложнений заболевания, 
которые представлены в данной главе настоящей монографии.

2.2. Общая клиническая характеристика больных детей  
с остеомиелитом

В настоящую работу вошли клинические наблюдения и иссле-
дования 727 детей с острым и хроническим остеомиелитом 

различной этиологии и локализаций, в возрасте от 6 мес. до 18 лет. 
Больные лечились и наблюдались в период с 1981 по 2014 гг. в от-
делении детской хирургии МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
(Москва), в клиниках кафедры детской хирургии ТГМУ им. Абу-
али Ибн Сины (Душанбе), ЦРБ г. Серпухова Московской области 
и других регионов, где были оперированы в прошлом по поводу 
острого остеомиелита. Следует отметить, что в детской хирурги-
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ческой клинике МОНИКИ концентрируются наиболее тяжелые 
больные с осложненной гнойно-септической патологией, посту-
пающие из различных стационаров Московской области, требую-
щие экстренного хирургического лечения.

627 больных подверглись более глубоким исследованиям, на-
правленным на изучение основных аспектов этиологии и патоге-
неза воспалительного процесса у детей с различными формами 
остеомиелита. Из этого состава пациентов выделены три основ-
ные группы (I, II, III).

В I и II группы (565 больных) вошли дети с острым и хро-
ническим гематогенным остеомиелитом, у которых исследо-
вания были направлены на изучение общих закономерностей 
и особенностей этиологии патогенеза клиники, диагностики 
остеомиелита, его осложнений и некоторых местных пато-
морфологических характеристик остеомиелитического очага. 
Комплексное лечение патологии у них проводилось с исполь-
зованием традиционных методов (остеоперфорация — в острой 
стадии, фистулсеквестрнекрэктомия — в хронической фазе) 
хирургического лечения костного гнойного очага. В III группу 
(62 больных) вошли дети с острым и хроническим остеомиели-
том разной этиологии и локализации. У них помимо изучения 
общих закономерностей воспаления исследовались особенности 
местного его проявления. Комплексное лечение патологии у них 
проводилось с использованием нового способа лечения — дли-
тельного непрерывного аспирационного дренирования костного 
гнойного очага (ДНАДКГО).

Из 635 больных остеомиелитом 100 детей (I гр.) были 
с острым гематогенным остеомиелитом, в возрасте от 6 мес. 
до 15 лет, им проводилось комплексное лечение с применением 
метода остеоперфорации для дренирования костномозгового ка-
нала. У этой группы пациентов проводилось углубленное иссле-
дование этиологической структуры и патогенеза заболевания. 
Возрастные данные I группы больных представлены в таблице 1.

таблица 1
Распределение больных детей I группы по возрасту и нозологии

Нозология Количество Возраст больных

6 мес.–3 г. 3 г.–5 лет 6–12 лет 12–15 лет

ОГО 100 (100%) 40 (40%) 7 (7%) 36 (36%) 17 (22%)
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Из 100 детей I группы все больные были с острым гематоген-
ным остеомиелитом (ОГО) длинных трубчатых костей. В 72 слу-
чаях имела место токсикосептическая форма остеомиелита, а в 
28 — септикопиемическая. У 12 больных развилась картина 
сепсиса. Остеомиелитические очаги локализовались: в бедрен-
ной кости — у 41 больного, большеберцовой — у 26, малоберцо-
вой — у 4, плечевой — у 16, лучевой — у 8, локтевой — у 5 больных. 
Множественные локализации (в 2—5 различных костях) наблю-
дались у 28 больных. У 54 больных началу заболевания предше-
ствовала закрытая травма (ушибы) конечностей.

Клинические проявления ОГО развивались, как правило, 
на 2—5-е сутки после травмы. В 22 случаях накануне заболевания 
отмечались различные проявления острой или хронической инфек-
ции: фурункулы, псевдофурункулы, инфицированные раны и сса-
дины, острый и хронический тонзиллит, ОРВИ, кариес, гайморит. 
У 12 больных имел место неблагоприятный аллергологический ана-
мнез: экссудативный диатез, нейродермит, аллергические трахео- 
бронхит и риносинусит, аллергические реакции на пищевые про-
дукты, лекарственные препараты и профилактические прививки.

При поступлении тяжесть состояния была обусловлена резко 
выраженным токсикозом, на фоне которого имели место: 38 де-
тей — легочно-сердечная недостаточность, у 22 — токсический 
гепатит, у 13 — более или менее выраженная почечная недоста-
точность, у 59 — токсический миокардит, у 9 — синдром ДВС, 
у 12 — признаки полиорганной недостаточности. У 24 детей были 
проявления токсического шока с центральной нестабильной ге-
модинамикой и выраженным нарушением периферического кро-
вообращения. У 73 больных отмечалась клиника токсической 
энцефалопатии. У всех больных имела место пневмония, причем 
двусторонняя у 16 детей. В 27 случаях пневмония осложнилась 
деструкцией легких с развитием пиопневмоторакса (11 детей) 
и пиоторакса (9 детей). В этих случаях производилось дрениро-
вание плевральной полости. У 93 детей отмечалась гипертермия 
(выше 39,0°С), а у 7 (с сепсисом) — температура тела не превыша-
ла субфебрильных или нормальных показателей на фоне резкого 
токсикоза и крайне тяжелого состояния.

II группа детей была с хроническим гематогенным остеомие-
литом (465 больных). Мальчиков было 316 (67,96%), девочек 149 
(32,04%), см. рис. 1
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Средний возраст детей составил 10,54±2,85 года, в возрас-
те от 2 до 5 лет было 48 (10,2%) детей, 6–10 лет  — 143 (30,75%)  
и 11 –15 лет 274 (58,93%) (табл. 2). Среди обратившихся с ХГО 
больных детей городских было 125 (26,88%), сельских 340 
(73,12%), см. рис. 2.

таблица 2
Распределение больных II гр. по возрасту (n=465)
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Локализация хронического гематогенного остеомиелита у де-
тей II группы представлена в табл. 3.

таблица 3
Локализация очага ХГО у детей II гр. по сегментам (n=465)

№ Локализация ХГО по сегментам Абс. %

1 Ключица 3 0,65

2 Лопатка 5 1,06

3 Плечевая кость 34 7,31

4 Кости предплечья (лучевая и локтевая) 9 1,94

5 Кости кисти 6 1,29

6 Бедренная кость 126 27,1

7 Кости голени (м/б, б/б) 147 31,61

8 Стопа 21 4,52

9 Ребро 6 1,29

10 Грудина 2 0,43

11 Копчик 1 0,22

12 Подвздошная кость 10 2,15

13 Плечевой сустав 2 0,43

14 Локтевой сустав 9 1,94

15 Тазобедренный сустав 83 17,5

16 Коленный сустав 11 2,37

17 Лучезапястный сустав 3 0,65

18 Голеностопный сустав 15 3,23

19 Полилокальный ХГО 25 5,38

Кости нижней конечности вовлекались в патологический 
процесс чаще, чем верхней конечности (392 — 84,3% против 73 — 
15,7%). Правосторонняя локализация ХГО отмечена в 53,9% 
случаев, левосторонняя — в 46,1% случаев. У данных больных 
наблюдался 101 случай местных осложнений ХГО: патологиче-
ский перелом — у 45 (44,5%), вывих — у 11 (10,9%), ложный су-
став — у 11 (10,9%), анкилозы — у 15 (14,9%), дефекты кости — 
у 9 (8,9%), укорочение конечности — у 10 (9,9%) (табл. 4).

В стадии обострения поступили 256 больных (55,05%), в ста-
дии ремиссии — 209 (44,95%) (рис. 5).

Консервативное лечение проведено 123 (26,45%) больным, 
хирургическое лечение — 342 (73,55%). Превентивное реабилита-
ционное лечение проводилось всем больным после купирования
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таблица 4
Характер местных осложнения у детей II гр. с ХГО

№ Вид осложнения Абс. %

1. Патологический перелом 45 44,5

2. Вывих 11 10,9

3. Ложный сустав 11 10,9

4. Анкилозы 15 14,9

5. Дефекты кости 9 8,9

6. Укорочение сегм. более 5 см 10 9,9

Всего 101 100

обострения хронического процесса, после чего выполнялось хи-
рургическое вмешательство.

Основной хирургической операцией была фистелсек- 
вестрнекрэктомия с обработкой костных полостей и заполнени-
ем их антибиотико-кровяной пломбой и наложением I-х швов на 
рану. Иммобилизация больной конечности гипсовой лонгетой. 
При наличии дефекта кости или ложного сустава выполнялись 
остеотомия, фиксация и удлинение конечности с помощью ком-
прессионно-дистракционного аппарата Илизарова. Виды опера-
ций приведены в табл. 5.

таблица 5
Виды оперативных вмешательств у детей II гр. с ХГО (n=342)

№ Методы операции Абс. %

1 Секвестрэктомия 143 36,11

2 Некрэктомия 49 10,10

3 Остеопункция сан. КМК 90 22,73
4 Вскрытие гнойника 61 15,40

5 Остеотомия удлинение конечности 
с фиксацией аппаратом Илизарова 15 3,79

6 Периостеотомия 2 0,51
7 Скелетное вытяжение 37 9,34

8 Резекция кости 5 1,26

9 Аутопластика 3 0,76

10 Всего 342 100

Реабилитационное лечение проводилось индивидуально в за-
висимости от выраженности воспалительного процесса и наличия 
осложнений и последствий заболевания. Лечебная физкультура 
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(ЛФК), массаж, физиотерапия, витаминотерапия, лазеротерапия, ги-
пербарическая оксигенации (ГБО), иммуномодуляторы и десенси-
билизирующая терапия осуществлялись в течение двух лет и более.

В III группу вошли 62 ребенка, у которых изучены, неко-
торые закономерности динамики гнойного очага. Из обще-
го числа больных детей этой группы девочек было 13 (22,0%), 
мальчиков 49 (78,0%) от 1,5 до 18 лет. Из них 30 (48,3%) детей- 
пациентов были в острой стадии остеомиелита и 32 (51,7%) ре-
бенка в хроническом периоде болезни. Данные о локализации 
остеомиелитического процесса представлены в табл. 6.

таблица 6
Стадии и локализация остеомиелита у детей III гр.

Нозологические формы. 
Локализация

Острая  
стадия

Хроническая
стадия

Остеомиелит, в том числе гематогенный:
Бедренная кость
Большеберцовая кость 
Малоберцовая кость
Пяточная кость
Плечевая кость
Лучевая кость
Таранная кость
Трубчатые кости стопы и кисти

3 (2,12%)
3(0,70%)
2 (1,41%)
4 (2,83%)
1 (0,70%)

–
–
3

6 (5,67%) 
5 ( 0,71%) 
1 (2,83%) 
5 (3,54%) 
4 (2,83%) 
1 (0,71%)

–
–

Посттравматический: 
Бедренная кость
Большеберцовая кость 
Малоберцовая кость
Пяточная кость
Таранная кость
Лучевая кость 
Локтевая кость
Трубчатые кости стопы и кисти

1 (0,70%)
1 (0,70%)

–
1 (2,83%)

–
1 (1,41%)
1 (0,70%)

5 (19,84%)

1 (2,83%) 
1 (3,54%)

–
–
–

1 (2,12%) 
–

4 (2,83%)
Послеоперационный:
Бедренная кость
Большеберцовая кость 
Малоберцовая кость
Плечевая кость
Таранная кость
Пяточная кость
Лучевая кость
Локтевая кость
Трубчатые кости стопы и кисти

–
1 (0,70%)

–
1 (2,12%)

–
1 (1,41%)

1
–
–

1 (4,96%)
1 (2,12%)

–
1 (1,42%)

–
–
–
–
–

Всего: 62 (100%),               в том числе 30 (48,3%) 32 (51,7%)
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На основании комплексной оценки больные с остеомиели-
том по тяжести состояния распределились следующим образом. 
Большая часть больных поступила на лечение после предшеству-
ющей терапии в переходной (подострой) стадии или в стадии 
четких хронических изменений крупных сегментов. Они имели 
нарушения общих функций организма (интоксикация, вялость, 
адинамичность, длительный период фебрилитета, изменения 
в общих и биохимических показателях крови), но с устойчивыми 
показателями центральной гемодинамики (АД, ЦВД). Данные 
пациенты были отнесены к категории тяжелых больных и сред-
ней степени тяжести. В крайне тяжелые случаи вошли больные 
с острой формой остеомиелита крупных костей (бедро, больше-
берцовая кость, пяточная и др.), гипертермией, с нарушениями 
центральной гемодинамики, явлениями резкой гиповолемии, 
нарушениями водно-электролитного баланса, нарушением пери-
ферической микроциркуляции. И, наконец, пациенты с остеоми-
елитом коротких трубчатых костей отнесены к группе с легким 
течением заболевания. Структура распределения больных по тя-
жести состояния отражена на диаграмме, рис 3.

Все больные с острой стадией остеомиелитического процесса 
крупных костных сегментов (бедро, голень, плечо, пяточная кость), 
представляющих наиболее значимую опорно-двигательную функ-
цию с высокой вероятностью серьезных осложнений и послед-
ствий, лечились в стационаре. По тяжести и общему состоянию 
они составили самую тяжелую группу больных. Данные пациенты 

97Раздел II. Глава 2

На основании комплексной оценки больные с остеомиелитом, 
по тяжести состояния они распределились следующим образом. 
Большая часть больных поступила на лечение после предшеству-
ющей терапии в переходной (подострой) стадии, или в стадии 
четких хронических изменений крупных сегментов. Они имели 
нарушения общих функций организма (интоксикация, вялость, 
адинамичность, длительный период фебрилитета, изменения в 
общих и биохимических показателях крови), но с устойчивыми 
показателями центральной гемодинамики (АД, ЦВД). Данные 
пациенты были отнесены к категории тяжелых больных и сред-
ней степени тяжести. В крайне тяжелые случаи вошли больные 
с острой формой остеомиелита крупных костей (бедро, больше-
берцовая кость, пяточная и др.), гипертермией, с нарушениями 
центральной гемодинамики, явлениями резкой гиповолемии, на-
рушения водно-электролитного баланса, нарушением перифери-
ческой микроциркуляции. И, наконец, пациенты с остеомиелитом 
коротких трубчатых костей отнесены к группе с легким течением 
заболевания. Структура распределения больных по тяжести со-
стояния отражена на диаграмме, рис 3.

Структура больных детей III гр. 
с остеомиелитом по тяжести состояния
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Рис. 3

Все больные с острой стадией остеомиелитического процес-
са крупных костных сегментов (бедро, голень, плечо, пяточная 
кость), представляющих наиболее значимую опорно-двигатель-
ную функцию с высокой вероятностью серьезных осложнений и 
последствий, лечились в стационаре. По тяжести и общему состо-
янию они составили самую тяжелую группу больных. Данные па-
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поступали из других больниц и регионов с частыми рецидивами 
заболевания или прогрессированием деструктивного процесса 
в кости, с нарушением опорной функции сегмента, с наметив-
шимися локальными осложнениями. Это были формирующиеся 
секвестры, патологические переломы, контрактуры суставов, вов-
леченных в реактивный процесс. Локальные изменения в кости 
соответствовали продолжающемуся воспалению: увеличение по-
раженного сегмента в объеме, болезненность при пассивной и ак-
тивной нагрузках, болезненность на пальпацию, наличие одного 
или множественных гнойных свищей, гиперемия, отечность, дер-
матит вокруг свищевых ходов. Отмечалась патологическая под-
вижность в месте перелома при травматических остеомиелитах, 
патологических переломах с наличием ложных суставов. Данные 
изменения отмечались у больных с различными формами остео-
миелита. Эта группа в предшествующем лечении получала неодно-
кратные курсы антибиотикотерапии, инфузионную терапию, в со-
став которой входили белковые инфузаты, плазма, переливание 
крови, солевые растворы, растворы глюкозы, витамины и другие. 
Иммобилизация пораженного сегмента осуществлялась гипсовой 
лонгетой и повязками. У всех больных длительно сохранялся суб-
фебрилитет, реже фебрильные уровни температуры тела в подмы-
шечной области. Исследование анамнеза у детей с остеомиелитом 
показало изменение преморбидного фона: частые ОРВИ, диатез, 
гнойничковые заболевания кожи, хронический гайморит, синусит, 
тонзиллит, отягощенная беременность у матери и др.

Из числа больных с хроническим остеомиелитом следует 
выделить ряд пациентов с посттравматическими и послеопера-
ционными формами воспалительного процесса. При отсутствии 
особых изменений со стороны общего состояния у них были вы-
ражены локальные отклонения, которые привели к функциональ-
ным и анатомическим нарушениям. Таких детей было 15. У них 
отмечали выраженные нарушения функций сегмента за счет ин-
фицированного ложного сустава. Патология сформировалась 
в результате осложненного открытого оскольчатого перелома — 3, 
внутрикостного — 10 и накостного — 2 остеосинтеза, закрытого 
перелома кости — 2. Стойкое нарушение функций сегмента требо-
вало у таких больных использования ими опоры для ходьбы.

В хирургической тактике у данных пациентов в сочетании 
с дренированием остеомиелитического очага одновременно про-
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водили внеочаговый компрессионно-дистракционный остеосин-
тез аппаратом Илизарова. Указанные больные также проходи-
ли курс стационарного лечения в случае, когда им требовалась 
ежедневная коррекция аппаратной конструкции или коррекция 
общего состояния при стационарном наблюдении. Больные в по-
следующем выписывались на амбулаторно-поликлиническое на-
блюдение с рекомендациями.

При отсутствии показаний к остеосинтезу больным прово-
дили гипсовую иммобилизацию лонгетом. В стационаре они по-
лучали общеукрепляющую, и противовоспалительную терапии, 
местно производились перевязки, наблюдение за послеопераци-
онной раной и уход за дренажной системой.

Следующую группу больных с остеомиелитом составили па-
циенты с наиболее легкой патологией и, соответственно, с нетяже-
лым общим состоянием, которым можно было проводить лечение 
в условиях поликлиники. Это были больные, как правило, с ло-
кализацией хронического остеомиелитического процесса в корот-
ких трубчатых костях в одном, двух и более сегментах — 7 человек. 
Данным пациентам проводилась операция в день поступления.

При выполнении операции удалению подлежали только 
фрагменты и секвестры костной ткани, свободно лежащие, не 
связанные с окружающими мягкими тканями и лишенные кро-
воснабжения. Только при таких секвестрах операция расширя-
лась до секвестрнекрэктомии. При необходимости дополнитель-
но устранялись гнойные затеки мягких тканей с созданием оттока 
через открытую рану. После подготовки раны в последующем на 
нее накладывались вторичные швы. У данной категории пациен-
тов в воспалительный процесс, часто вовлекается сустав. Имел 
место реактивный серозный или гнойный артрит (2 пациента). 
Это требовало дополнительного дренирования полости сустава.

Кисть или стопа иммобилизовались гипсовым лонгетом. Если 
процесс ограничен фалангами пальцев, то использовались специ-
альные иммобилизационные шины из гибкого материала, приспо-
собленного для скелетного или липкопластырного вытяжения, за 
ногтевую пластинку или концевую фалангу пальца. Такие больные 
выписывались на амбулаторное лечение на следующий день после 
операции или в ближайшие 3–4 дня. Родителей обучали уходу за 
дренажами. Один раз в неделю или в месяц проводился клини-
колабораторный контроль, также проводили рентгенологическое 
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контрольное исследование один раз в месяц для оценки динами-
ки репаративных процессов в костной ткани больного сегмента. 
В некоторых случаях требовался индивидуальный контроль.

2.3. Материалы и методы исследований

Вцелях получения всесторонней и объективной информации 
о состоянии больных с остеомиелитом и его динамике исполь-

зовался комплексный диагностический подход: клинический, рент-
генологический, компьютерно-томографический (КТ), ультразву-
ковой, доплерографический, бактериологический, биохимический, 
иммунологический, морфологический и общелабораторные ана-
лизы. Исследовались электролиты, общий белок и некоторые 
белковые фракции, сахар крови, печеночные ферменты, щелочная 
фосфатаза, биллирубин, С-реактивный белок, острофазные бел-
ки (у ряда больных). Проводился контроль общего анализа мочи 
в динамике. В ряде случаев проводилось исследование кала на 
дисбактериоз кишечника. Также осуществлялись цитологические, 
микробиологические исследования гнойного очага в динамике.

Клиническое обследование больных включало в себя оцен-
ку двух аспектов клинической картины: субъективных данных 
на основе жалоб больного и сбора анамнеза заболевания, а так-
же объективных проявлений остеомиелита и его осложнений 
при помощи вышеуказанных диагностических методик. Помимо 
общеклинической оценки состояния пациентов производилась 
оценка локальных изменений в пораженном сегменте и его вли-
яния на состояние соседних суставов и статико-динамическую 
функцию опорно-двигательного аппарата в целом.

Основным методом диагностики ОГО и ХГО у детей является 
рентгенологическое исследование, поэтому оно было обязатель-
ным компонентом обследования больных и проводилось в дина-
мике. Исследование выполнялось, как правило, в двух взаимно 
перпендикулярных проекциях. При наличии секвестров и свищей, 
с целью определения объема операции, больным проводились 
рентгеноконтрастная фистулография и прокрашивание фистулы 
с костной полостью во время оперативного вмешательства (рис. 6).

Для получения дополнительной информации о состоянии су-
ставов, наряду с традиционными методами, проведена пневмоар-
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трография пораженного сустава (патент на изобретение № TJ 369 
от 07.05.2002 г.) (рис. 4).

Рис. 4. Ребенок 11 л. пневмоартрография тазобедренного сустава слева
Рис. 5. Больная девочка. Суставная поверхность д/эпифиза бедра при  
реактивном гонартрите
Рис. 6. Фистулография. Мальчик 16 л. с посттравматическим  
остеомиелитом, свищевая форма

Компьютерно-томографические исследования (КТ, МРТ) ис-
пользовались для уточнения локализации патологического про-
цесса и планирования хирургического лечения больных с ХГО 
(рис. 5). Исследование проводилось на аппарате Asteion фирмы 
Toshiba (Япония) на базе НМЦ МЗ РТ. Данное исследование по 
сравнению с традиционной рентгенографией детально визуали-
зирует инфекционно-воспалительные изменения в кости, суста-
вах и костных полостях. В костном сегменте четко определяются 
локализация гнойных очагов, наличие деструкции кости, секве-
стры и их размер, явление артрита, изменения в мягкотканых 
структурах, отек и воспалительный инфильтрат.

Морфологические исследования проводились при помощи 
изучения гистологических срезов костной ткани, выполненных 
в патологоанатомической лаборатории НМЦ РТ (заведующая 
отделением Савельева Т.В.). Материал гистологических пре-
паратов фиксировался в 10%-ном формалине, обезвоживался 
в 5 порциях спиртов возрастающей крепости от 70 до 100 граду-
сов. Выдерживался в 2 порциях хлороформа, переносился и фор-
мовался в расплавленном при температуре +600°С парафине. 
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трография пораженного сустава (патент на изобретение № TJ 369 
от 07.05.2002 г.). (рис. 4).
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Рис. 4. Ребенок.11л. Пневмоартрография тазобедренного сустава слева
Рис. 5. Больная девочка. Суставная поверхность д/эпифиза бедра при 
реактивном гонартрите. 
Рис. 6. Фистулография. Мальчик 16л. с посттравматическим 
остеомиелитом, свищевая форма

Компьютерно-томографические исследования (КТ, МРТ) ис-
пользовались для уточнения локализации патологического про-
цесса и планирования хирургического лечения больных с ХГО 
(рис.5). Исследование проводилось на аппарате Asteion фирмы 
Toshiba (Япония) на базе НМЦ МЗ РТ. Данное исследование по 
сравнению с традиционной рентгенографией детально визуализи-
рует инфекционно-воспалительные изменения в кости суставах и 
костных полостях. В костном сегменте четко определяются лока-
лизация гнойных очагов, наличие деструкции кости, секвестры и 
их размер, явление артрита, изменения в мягкотканых структурах, 
отек и воспалительный инфильтрат.

Морфологические исследования проводились при помощи 
изучения гистологических срезов костной ткани выполненных в 
патологоанатомичес-кой лаборатории НМЦ РТ (заведующая от-
делением Савельева Т.В). Материал гистологических препаратов 
фиксировался в 10% формалине, обезвоживался в 5 порциях спир-
тов, возрастающей крепости от 70 до 100 градусов. Выдерживался 
в 2 порциях хлороформа, переносился и формовался в расплав-
ленном при температуре +600°С парафине. Микротомировался 
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Микротомировался на микротоме санного типа МС-2 (толщина 
срезов 10 нм). Полученные срезы наклеивали на предметное стек-
ло и окрашивали гематоксилином Караци и эозином, заключали 
в канадский бальзам и под покровное стекло. Предметные стек-
ла с материалом просматривались под световым микроскопом 
фирмы «Olympus» под х40, х100 и х400-кратным увеличением.

Бактериологические исследования проводились в микро-
биологической лаборатории НМЦ МЗ РТ и лаборатории ка-
федры микробиологии ТГМУ им. Абу-али Ибн Сины. Забор 
материала проводился стерильной палочкой из ран, свищевых 
ходов и при пункции из костномозгового канала и суставов. 
Жидкость предварительно засевали на среде накопления —  
сахарном и желточном бульоне с последующим 2—3-кратным вы-
севом на плотные питательные среды: кровяной, желточно-соле-
вой агар и среду Эндо и Сабуро.

Выделение чистой культуры анаэробов по Цейсслеру прове-
дено в два этапа. Первый этап: исследуемый материал подогревал-
ся при температуре +800°С в течение 20 мин и засевался в среду 
Кита-Тароци, затем инкубировался в термостате при температуре 
+370°С в течение 24 часов. Второй этап: при помутнении бульо-
на 1—2 капли пересевались бактериальной петлей штрихами на 
поверхность сахарно-кровяного агара и помещались в анаэростат 
при температуре +370°С на 48–72 часа. Изолированные колонии 
пересевали в среду Кита-Тароци, готовили мазок, который окра-
шивали по методу Грамма.

Микробиологические исследования также проводились в ми-
кробиологической лаборатории МОНИКИ. Методами клиниче-
ской микробиологии обследованы 100 наблюдаемых больных де-
тей с остеомиелитом. Кратность обследования: при поступлении, 
через 7–14 дней, через 21–28 дней и перед выпиской из стацио-
нара (в среднем 3–5 обследований) Забор клинического матери-
ала (гноя) производился непосредственно из гнойного очага. Для 
первичного посева материала использовались питательные сре-
ды: 5%-ный кровяной агар, 7–10%-ный желточно-солевой агар, 
шоколадный агар, среды Эндо и Сабуро. Выделенные аэробные 
микроорганизмы идентифицировали по Bergy (1975).

Кроме того, проводились специальные бактериологические 
исследования количественной контаминации тканей при хрони-
ческом и остром остеомиелитическом процессе и бактериологи-
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ческий спектр в острой и хронической стадии болезни. Для опре-
деления характеристики микробной контаминации тканей раны 
исследовались микробиологические посевы нативного материала 
гнойных ран и отделяемого экссудата из дренажей. Исследования 
проводились в центральной лаборатории клинической микро-
биологии и Серпуховской Центральной районной больницы 
(зав. лабораторией, врач высшей категории к.м.н. Петрова Т.Н.) 
и Центральной лаборатории бактериологического контроля 
Центра государственного санитарного надзора г. Серпухова 
и района (гл. врач к.м.н. Попова А.Ю.). Материалами для бакте-
риологического исследования служили отделяемый экссудат из 
раны, дренажа и свища. Забор биопсийного материала для коли-
чественного анализа осуществлялся в пробирке с герметичными 
пробками без среды и с транспортной средой для неклостриди-
альных анаэробных бактерий (смесь легированной крови — 10  %, 
глицерина — 10 %, физиологического раствора — 80 %) с целью 
защиты от токсического действия кислорода.

В обязательном порядке, в целях экспресс-диагностики гото-
вились не менее 2 нативных мазков-отпечатков (раневых отпечат-
ков) на предметных стерильных стеклах. Микроскопию нативного 
материала проводили в целях оперативного получения информа-
ции об интенсивности микробного обсеменения исследуемых об-
разцов. Выявилось соотношение грамположительных и грамотри-
цательных микроорганизмов, их форм, выраженности фагоцитоза.

Мазки патологического материала высушивались в смеси 
Никифорова, окрашивались 1%-ным раствором метиленовой 
синьки, по Грамму и в случае подозрения на клостридиальную 
инфекцию — по Гинсу на наличие капсульных форм бактерий. 
Микроскопия проводилась на микроскопе «Биолам Р-15».

Данные, полученные при микроскопии первичного матери-
ала, сопоставлялись с результатами изучения морфологии ми-
кроорганизмов, выросших в аэробных и в анаэробных условиях. 
Обнаружение в мазках морфотипов, не растущих на средах в аэ-
робных условиях, указывало на присутствие в образце анаэроб-
ных бактерий. Посев материала на питательные среды произво-
дился в лаборатории не позднее 2–2,5 часов с момента его забора. 
Использовались жидкие регенерированные среды: СКС-НК (сре-
да для контроля стерильности с налидиксовой кислотой) — для 
выделения анаэробов из ассоциации с колиформными бактери-



103Остеомиелит у детей. РАЗДЕЛ II. Глава II

ями; СКС-КЖ (среда для контроля стерильности с канамици- 
ном и желчью) — для выделения бактероидов группы В. fragilis. 
Параллельно осуществлялся посев на пластинчатые среды: 5%-ный 
кровяной агар, Эндо, желчно-солевой агар и агар Сабуро. Все посе-
вы инкубировали при температуре +37°С в течение 24–48 часов.

Жидкий патологический материал (гной, раневое отделяемое, 
содержимое дренажа) засевали на плотные среды в соответствии 
с методикой полуколичественного определения микроорганиз-
мов методом калибровочной петли по Gould. Обсеменённость об-
разца рассчитывали в объеме 1 мл или 1 г биоптата. Исследования 
проводились согласно «Методическим рекомендациям по диа-
гностике заболеваний, вызванных анаэробной неклостридиаль-
ной инфекцией», утвержденным в 1986 г. МЗ СССР, №10-11/7.

Для оценки динамики регенерационных процессов в костной 
ткани у пациентов с острым и хроническим остеомиелитом исследо-
ваны цитологические мазки и раневые отпечатки отделяемого экссу-
дата в процессе лечения методом длительного аспирационного дре-
нирования костного гнойного очага по разработанной патентованной 
методике [патент РФ № 241 2724 от 29.10.2009]. На начальном этапе 
цитологические исследования мазков и раневых отпечатков про-
водили в клинико-диагностической лаборатории (зав. лаборатори-
ей Чумакова Г.П., врач-лаборант 1-й категории Кураковская В.Е.) 
больницы г. Пущино (главный врач к.м.н. Косякова Н.И.). В даль-
нейшем клеточную и неклеточную морфологию биологической 
жидкости (воспалительного экссудата) исследовали в лаборато-
рии МОНИКИ им М.Ф. Владимирского (зав. лабораторией проф. 
Шатохина С.Н. и врач-цитолог к.м.н. Захарова Н.М.).

Изучались характер и объем отделяемого из дренажной си-
стемы при помощи биохимических исследований (общий белок) 
и микроскопии системной и локальной организации биологиче-
ской жидкости (воспалительного экссудата) (зав. лабораторией 
проф. Шатохина С.Н. и врач-цитолог к.м.н. Захарова Н.М.).

Исследовались клинические анализы крови и мочи. 
Биохимические исследования больным производились в лабора-
ториях МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского и кафедры биохимии 
ТГМУ им. Абу-али Ибн Сины. Исследование содержания конеч-
ного продукта перекисного окисления липидов малонового ди-
альдегида (МДА) проводили по методике И.Д. Стальной (1977). 
Активности ферментного антиоксиданта супероксиддисмутазы 
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(СОД) определяли по U. Fridovich (1971). Содержание водорас-
творимого антиоксиданта аскорбиновой кислоты (АС) мы опре-
деляли по В.В. Соколовскому, и Л.В. Лебедовой (1974); для опре-
деления общего количества АС применяли методы, основанные 
на реакции 2,4-динитрогидразина. Также проведено исследова-
ние одного из компонентов клеточной мембраны сиаловой кис-
лоты (СК) по методу Эко-Сервису.

Методами клинической иммунологии произведено 
3—5-кратное обследование всех наблюдаемых больных парал-
лельно с микробиологическим обследованием. Были изучены 
следующие показатели системы антиинфекционной резистент-
ности (АИР) организма:

1) уровень сывороточных иммуноглобулинов A,M,G ре-
акцией радиальной иммунодиффузии в агар по методу Мапаш 
с соавт. (1965) с антисыворотками, изготовленными в НИИЭМ 
им. Н.Ф. Гамалеи;

2) фагоцитарная активность нейтрофилов (ФА) и фагоци-
тарный индекс (ФИ) со штаммом S. aureus 209Р (А.С. Лабинская, 
1978);

3) комплементарная активность сыворотки кро-
ви по 50% гемолизу эритроцитов барана (СН50) по методу  
Л.С. Резниковой (1967);

4) количество лимфоцитов в и их кластеров дифференци-
ровки (CD4, CD5, CD20).

Исследование показателей общей токсичности: оценка про-
цессов свободнорадикального окисления липидов осуществля-
лась на основании исследования концентрации гидроперекисей, 
определяемой по методу В.В. Гаврилова и М.И. Мишкорудной 
(1983) и концентрации наиболее токсичного продукта ПОЛ — 
малонового диальдегида (МДА), определяемого спектрофлюоро-
метрическим микрометодом по K. Yagi (1975).

Для определения нормальных показателей антиоксидант-
ной системы и ПОЛ обследованы 28 здоровых детей такого же 
возраста. Нормальные показатели составили: гидроперекиси 
сыворотки — 1,70+0,06 ед. опт. плотности; гидроперекиси эри-
троцитов — 2,31+0,09 ед. опт. плотности; МДА сыворотки —  
4,39+0,22 нмоль/л; МДА эритроцитов — 1,52+0,08 нмоль/л;  
альфа-токоферол сыворотки — 15,8+0,3 мкмоль/л; альфа- 
токоферол эритроцитов — 2,51+0,17 мкмоль/л.
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Иммунологические исследования проводились в лаборато-
риях МОНИКИ под руководством д.м.н., проф. Савицкой К.И. 
и НИИ гастроэнтерологии МЗ РТ под руководством к.м.н. 
Мирзоевой З.М. согласно межвузовскому договору.

Полученные результаты исследований, выраженные в пара-
метрических значениях, обрабатывались статистически.

ГЛАВА 3

МИКРОБИОЛОГИчЕСКАя СтРУКтУРА ОчАГА В ЭтИОЛОГИИ, 
пАтОГЕНЕЗЕ И ЗАКОНОМЕРНОСтяХ пЕРЕХОДА 

ГЕМАтОГЕННОГО ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй В ХРОНИчЕСКУю 
СтАДИю

3.1. Динамика микробиологической структуры очага  
гематогенного остеомиелита у детей в острой  
и хронической стадии

Из 100 обследованых детей I гр. с ОГО, у которых в комплекс-
ной терапии остеомиелита применялась остеоперфорация, 

проведены бактериологические исследования (рис. 7). Все дети 
были с тяжелыми формами заболевания (токсическая форма  –  
58 больных, септикопиемическая – 42).
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Этиологическая струтура очага при ОГО у детей 
(начало болезни)
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Рис. 7

Этиологическая структура очага при ОГО у 
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Рис. 8

В разгар болезни микрофлора, выделенная из гнойных оча-
гов, изменилась. Удельный вес стафилококка снизился до 56%, в 
то время как, число посевов с синегнойной палочкой увеличилось 
до 19,4%. Доля негемолизирующих грамотрицательных бактерий 
(НГОБ) составила 2,8%. В этот период болезни в гнойном очаге 
появились грибы рода Candida (2,8%), более, чем в 2 раза увеличи-
лось число отрицательных посевов (33%).

К концу заболевания отмечается дальнейшее снижение ко-
личества посевов, в которых обнаружен стафилококк (29%) и 
рост в посевах синегнойной палочки (35%). Увеличился удель-
ный вес других грамотрицательных микробов (НГОБ-6%, про-
тей-6%). Число отрицательных посевов составило 35%. Следует 
отметить, что в процессе заболевания наблюдается рост коли-
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В результате микробиологических исследований установлено, 
что в этиологии ОГО преобладает стафилококк. Так, в начале за-
болевания из гнойного очага наблюдаемых больных стафилококк 
был идентифицирован в 81,5% случаев. У 6,4% больных был об-
наружен стрептококк, а у 5,2% — синегнойная палочка. В 14% по-
севов микроорганизмы в аэробных условиях не обнаружены.

В разгар болезни микрофлора, выделенная из гнойных оча-
гов, изменилась. Удельный вес стафилококка снизился до 56%, 
в то время как число посевов с синегнойной палочкой увеличи-
лось до 19,4%. Доля негемолизирующих грамотрицательных бак-
терий (НГОБ) составила 2,8%. В этот период болезни в гнойном 
очаге появились грибы рода Candida (2,8%), более чем в 2 раза 
увеличилось число отрицательных посевов (33%).

К концу заболевания отмечается дальнейшее снижение коли-
чества посевов, в которых обнаружен стафилококк (29%), и рост 
в посевах синегнойной палочки (35%). Увеличился удельный вес 
других грамотрицательных микробов (НГОБ — 6%, протей — 6%). 
Число отрицательных посевов составило 35%. Следует отметить, 
что в процессе заболевания наблюдается рост количества микроб-
ных ассоциаций. Так, если в начале болезни их удельный вес со-
ставлял 6,9%, в разгар — 24,7%, то к концу заболевания был 52,1%.

Таким образом, лидирующим этиологическим фактором у де-
тей с ОГО в остром периоде заболевания является стафилококк. 
В дальнейшем отмечается рост количества грамотрицательных 
бактерий, отрицательных посевов и в редких случаях грибов рода 
Candida, достигающих максимальных значений к концу болезни.
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В разгар болезни микрофлора, выделенная из гнойных оча-
гов, изменилась. Удельный вес стафилококка снизился до 56%, в 
то время как, число посевов с синегнойной палочкой увеличилось 
до 19,4%. Доля негемолизирующих грамотрицательных бактерий 
(НГОБ) составила 2,8%. В этот период болезни в гнойном очаге 
появились грибы рода Candida (2,8%), более, чем в 2 раза увеличи-
лось число отрицательных посевов (33%).

К концу заболевания отмечается дальнейшее снижение ко-
личества посевов, в которых обнаружен стафилококк (29%) и 
рост в посевах синегнойной палочки (35%). Увеличился удель-
ный вес других грамотрицательных микробов (НГОБ-6%, про-
тей-6%). Число отрицательных посевов составило 35%. Следует 
отметить, что в процессе заболевания наблюдается рост коли-
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Для изучения особенностей воспалительного процесса у де-
тей с остеомиелитом при переходе его в хроническую стадию 
подвергнута анализу I группа больных. Из них дети с ОГО, пе-
решедших в хроническую форму 30 больных, (основная группа, 
1 гр.). Дети с ОГО, у которых отмечалось благоприятное течение, 
без перехода воспалительного процесса в хроническую стадию 
(36 детей, группа контроля, 2 гр.). У больных данных групп из 
всех микроорганизмов, составляющих этиологическую структу-
ру остеомиелита, изучены в динамике наиболее часто встречаю-
щиеся: стафилококк и синегнойная палочка, а также посевы с от-
рицательными результатами.
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Рис. 9

чества микробных ассоциаций. Так, если в начале болезни их 
удельный вес составлял 6,9%, в разгар – 24,7%. то к концу забо-
левания был – 52,1%.

Таким образом, лидирующим этиологическим фактором у де-
тей с ОГО в остром периоде заболевания является стафилококк. 
В дальнейшем отмечается рост количества грамотрицательных 
бактерий, отрицательных посевов и в редких случаях грибов рода 
Candida, достигающего максимальных значений к концу болезни. 

Для изучения особенностей воспалительного процесса у детей 
с остеомиелитом при переходе его хроническую стадию подвер-
гнута анализу I группа больных. Из них дети с ОГО, перешедших 
в хроническую форму 30 больных, (основная группа, 1гр.). Дети 
с ОГО, у которых отмечалось благоприятное течение, без пере-
хода воспалительного процесса в хроническую стадию (36 детей, 
группа контроля 2 гр.). У больных данных групп из всех микро-
организмов, составляющих этиологическую структуру остеомие-
лита изучены в динамике наиболее часто встречающиеся: стафи-
лококк и синегнойная палочка, а также посевы с отрицательными 
результатами.

У детей 1 гр. частота высеваемости стафилококка из гнойно-
го очага в разгар болезни и к периоду клинической ремиссии зна-
чительно превосходит таковую у больных 2 гр. Идентификация 
синегнойной палочки в разгар болезни у детей основной группы, 
больше по сравнению с группой сравнения (соответственно: 59,7% 
и 9,5%). К концу болезни это различие становится еще существен-
ней (соответственно: 38,9% и 3,3%). Число отрицательных посе-
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вов у детей 2 гр. намного выше (соответственно: 82,3% и 13,2%). 
Результаты микробиологических исследований в обеих группах 
представлены на рис. 10, 11, 12.
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синегнойной палочки из гнойного очага
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У детей 1 гр. частота высеваемости стафилококка из гнойного 
очага в разгар болезни и к периоду клинической ремиссии зна-
чительно превосходит таковую у больных 2 гр. Идентификация 
синегнойной палочки в разгар болезни у детей основной груп-
пы больше по сравнению с группой сравнения (соответственно: 
59,7% и 9,5%). К концу болезни это различие становится еще су-
щественней (соответственно: 38,9% и 3,3%). Число отрицатель-
ных посевов у детей 2 гр. намного выше (соответственно: 82,3% 
и 13,2%). Результаты микробиологических исследований в обеих 
группах представлены на рис. 10, 11, 12.
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Рис. 12. Идентификация анаэробной флоры у детей с ХГО 
при обострении

Соответственно, у детей 1 гр. значительно ниже число отри-
цательных посевов. При этом, для таких больных характерна от-
носительно высокая частота высеваемости из очага этих микро-
бов в разгар заболевания и вплоть до клинической ремиссии. 
Следовательно, у детей с переходом остеомиелитического  про-
цесса в хроническую стадию (1гр.) отмечается замедленная эли-
минация стафилококка и  синегнойной палочки из гнойного очага. 

В II группе больных с ХГО в стадии обострения, у которых 
в комплексе лечения применялась, фистулсеквестрнекрэктомия 
проведены исследования посевов из очага на анаэробную флору. 
Положительные результаты наблюдались в 67,5% случаев. Среди 
них bacteroides был идентифицирован в 44,4%, prevotella 25,9%, 
fusobacterium 22,2% и porghyromonas в 7,4% случаев (рис*). 

Рис. 13 
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Соответственно, у детей 1 гр. значительно ниже число от-
рицательных посевов. При этом для таких больных характерна 
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минация стафилококка и синегнойной палочки из гнойного очага.

Во II группе больных с ХГО в стадии обострения, у которых 
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проведены исследования посевов из очага на анаэробную флору. 
Положительные результаты наблюдались в 67,5% случаев. Среди 
них bacteroides был идентифицирован в 44,4%, prevotella 25,9%, 
fusobacterium 22,2% и porghyromonas в 7,45% случаев (рис. 13).

Следовательно, длительно существующий воспалительный 
процесс понижает резистентность костной ткани и наряду с па-
тогенной и условно-патогенной микрофлорой сопровождается 
значительной контаминацией кости неклостридиальными анаэ-
робными микроорганизмами. Контаминация анаэробами воз-
можна и в острой стадии заболевания, учитывая отрицательные 
посевы материала.

Наибольший удельный вес в этиологической структуре раз-
вивающегося хронического остеомиелита составляют стафило-
кокк и синегнойная палочка. Высокая частота идентификации 
этих микробов и нарастание числа отрицательных посевов у па-
циентов с развившимся хроническим остеомиелитом свидетель-
ствуют о недостаточной их элиминации и в целом санации и де-
контаминации гнойного очага.
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Известно, что активизация анаэробной микрофлоры в очаге 
происходит в остром периоде и достигает максимальных разме-
ров при его ишемии, гипоксии и выраженной деструкции тканей 
[45, 46, 57]. Следовательно, в основе развития данных патогене-
тических механизмов лежит нарушение магистрального и (или) 
микроциркуляторного кровотока в тканевых структурах.

Таким образом, микробиологическая структура гематоген-
ного очага остеомиелита в острой и хронической стадиях имеет 
особенности, характерные для неспецифического гнойного вос-
паления тканей. В острой стадии в очаге воспаления преобладает 
неспецифический грамположительный возбудитель — стафило-
кокк. При переходе процесса в хроническую стадию в этиологи-
ческой структуре нарастают грамположительные и условно-пато-
генные микроорганизмы и синегнойная палочка. Для длительно 
существующего деструктивного очага при хроническом остеоми-
елите характерна контаминация костной ткани анаэробными ми-
кроорганизмами.

3.2. Иммунобилогические аспекты патогенеза  
гематогенного остеомиелита у детей. причины  
и закономерности перехода его в хроническую стадию

Клинико-лабораторные исследования детей с благоприятным 
течением болезни (2 гр.) показали, что лейкоцитоз имеет 

постоянную тенденцию к снижению и нормализации к концу за-
болевания (рис. 14). У больных с переходом заболевания в хро-
нический процесс отмечается относительный рост количества 
лейкоцитов (соответственно: 6,4±0,3 и 8,4±0,2х109/л, t=4,0). 
Причем в разгар болезни у больных 1 гр. наблюдается отно-
сительное снижение количества лейкоцитов (соответственно: 
7,2±0,2 и 8,6±0,4 х 109/л, t=2,8).

Клинико-лабораторные исследования детей с благоприятным 
течением болезни (2 гр.) показали, что лейкоцитоз имеет постоян-
ную тенденцию к снижению и нормализации к концу заболевания 
(рис. 14). У больных с переходом заболевания в хронический про-
цесс отмечается относительный рост количества лейкоцитов (соот-
ветственно: 6,4±0,3 и 8,4±0,2х 109/л, t=4,0). Причем в разгар болезни 
у больных 1 гр. наблюдается относительное снижение количества 
лейкоцитов (соответственно: 7,2±0,2 и 8,6±0,4х 109/л, t=2,8).
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В динамике количества сегментоядерных нейтрофилов 
значительных различий между обеими группами не отмечено. 
Однако прослеживаются корреляция в их динамике, а в конце 
болезни обратная корреляция (рис. 15). Но у детей 1 гр. наблю-
даются достоверно более высокое количество палочкоядерных 
нейтрофилов в начале и конце болезни и корреляционная за-
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цитов (соответственно: 6,4±0,3 и 8,4±0,2х109/л, t=4,0). Причем, в 
разгар болезни у больных 1 гр. наблюдается относительное сни-
жение количества лейкоцитов (соответственно: 7,2±0,2 и 8,6±0,4 
×109/л, t=2,8).

Клинико-лабораторные исследования детей с благоприятным 
течением болезни (2 гр.) показали, что лейкоцитоз имеет постоян-
ную тенденцию к снижению и нормализации к концу заболевания 
(рис.14). У больных с переходом заболевания в хронический про-
цесс отмечается относительный рост количества лейкоцитов (соот-
ветственно: 6,4±0,3 и 8,4±0,2×109/л, t=4,0). Причем, в разгар болез-
ни у больных 1 гр. наблюдается относительное снижение количе-
ства лейкоцитов (соответственно: 7,2±0,2 и 8,6±0,4×109/л, t=2,8).
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В динамике количества сегментоядерных нейтрофилов значи-
тельных различий между обеими группами не отмечено. Однако 
прослеживается корреляция в их динамике, а в конце болезни обрат-
ная корреляция (рис.15). Но у детей 1 гр. наблюдается достоверно 
более высокое количество палочкоядерных нейтрофилов в начале и 
конце болезни и корреляционная зависимость. У них практически 
отсутствуют в периферической крови юные формы лейкоцитов.113Раздел II. Глава 3
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Подобная тенденция к снижению наблюдается и в динамике 
палочкоядерных нейтрофилов к выздоровлению или ремиссии. 
Однако снижение в 1гр., более постепенное. Различия в динамике 
юных форм не отмечено (рис.16).

Рис. 16

При переходе остеомиелита в хронический процесс в начале за-
болевания и при ремиссии имеется достоверное снижение процент-
ного содержания базофилов и тенденция к снижению их абсолют-
ного количества (рис.16). Вероятно, это связано с более выражен-
ной их дегрануляцией, обусловленной особенностями иммуноло-
гических реакций, хронической стрессовой ситуацией и др. (277).
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висимость. У них практически отсутствуют в периферической 
крови юные формы лейкоцитов.

Подобная тенденция к снижению наблюдается и в динамике 
палочкоядерных нейтрофилов к выздоровлению или ремиссии. 
Однако снижение в 1 гр. более постепенное. Различия в динамике 
юных форм не отмечено (рис. 16).

При переходе остеомиелита в хронический процесс в начале за-
болевания и при ремиссии имеются достоверное снижение процент-
ного содержания базофилов и тенденция к снижению их абсолютно-
го количества (рис. 16). Вероятно, это связано с более выраженной 
их дегрануляцией, обусловленной особенностями иммунологиче-
ских реакций, хронической стрессовой ситуацией и др. [277].
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Процентное содержание эозинофилов у детей 1 гр. в начале 
заболевания меньше, чем в группе сравнения. Но в период ремис-
сии в 1 гр. больных количество эозинофилов (процентное и абсо-
лютное) значительно выше (соответственно: 5,0±0,3% и 3,6±0,4%, 
t=2,1; 330,9±30,3 и 229,8±16,7 в мкл, t=2,1). Прирост эозинофилов 
в процессе хронизации остеомиелита может быть связан с ауто-
иммунным компонентом воспалительной реакции, который обу-
словлен специфическим действием на эозинофилы антигенстиму-
лированных лимфоцитов [277].

Рис. 17

Содержание лимфоцитов в периферической крови у детей 
1 гр. достоверно ниже в разгар болезни и при ремиссии относи-
тельно группы сравнения (соответственно: 26,4±1,8% и 37,8±2,5%, 
t=3,3; 2047,7±130,4 и 3290,6±323,0 в мкл, t=3,4). Причем, если у 
детей 2 гр. отмечается постепенное повышение количества лимфо-
цитов, в процессе заболевания, то в 1 гр., наоборот, в разгар болез-
ни число их заметно падает с последующим ростом к ремиссии, но 
не достигает значений, характерных для детей 2 гр. (рис.18).

У детей 1 гр. имеет место значительное повышение процент-
ного содержания моноцитов относительно 2-ой группы (6,9±0,5% 
и 5,0±0,4%, t=2,6). В период ремиссии процентное и абсолют-
ное количества моноцитов остается у этих больных достоверно 
выше (соответственно: 6,8±0,5% и 5,0±0,3%, t=2,1; 478,7±43,6 и 
336,5±26,7 в мкл). По количеству моноцитов в периферической 
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иммунным компонентом воспалительной реакции, который об-
условлен специфическим действием на эозинофилы антигенсти-
мулированных лимфоцитов [277].

Содержание лимфоцитов в периферической крови у детей 
1 гр. достоверно ниже в разгар болезни и при ремиссии относи-
тельно группы сравнения (соответственно: 26,4±1,8% и 37,8±2,5%, 
t=3,3; 2047,7±130,4 и 3290,6±323,0 в мкл, t=3,4). Причем если у де-
тей 2 гр. отмечается постепенное повышение количества лимфо-
цитов в процессе заболевания, то в 1 гр., наоборот, в разгар болез-
ни число их заметно падает с последующим ростом к ремиссии, 
но не достигает значений, характерных для детей 2 гр. (рис. 18).

У детей 1 гр. имеет место значительное повышение процентно-
го содержания моноцитов относительно 2 гр. (6,9±0,5% и 5,0±0,4%, 
t=2,6). В период ремиссии процентное и абсолютное количество 
моноцитов остается у этих больных достоверно выше (соответ-
ственно: 6,8±0,5% и 5,0±0,3%, t=2,1; 478,7±43,6 и 336,5±26,7 в мкл). 
По количеству моноцитов в периферической крови можно не 
только иметь общее представление о защитных реакциях организ-
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крови можно не только иметь общее представление о защитных 
реакциях организма, связанных с этими клетками, но и судить о 
вероятности развития хронического воспалительного процесса. 
Здесь отмечается обратная корреляционная зависимость между 
острым процессом и переходом в хроническую стадию. (277, 278, 
279), рис.19.

Рис. 18

Рис. 19

Исследование СОЭ в динамике выявило ее повышение у де-
тей, с хроническим остеомиелитом в период ремиссии (19,6±2,8 
мм/час). В группе сравнения к этому времени СОЭ нормализова-
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ма, связанных с этими клетками, но и судить о вероятности раз-
вития хронического воспалительного процесса. Здесь отмечается 
обратная корреляционная зависимость между острым процессом 
и переходом в хроническую стадию [277, 278, 279] (рис. 19).

Исследование СОЭ в динамике выявило ее повышение 
у детей с хроническим остеомиелитом в период ремиссии  
(19,6±2,8 мм/час). В группе сравнения к этому времени СОЭ нор-
мализовалась (9,6±1,5 мм/час; t=2,3). Показатель СОЭ, как высо-
кочувствительный (неспецифический) тест, дает представление 
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лась (9,6±1,5 мм/час; t=2,3). Показатель СОЭ, как высокочувстви-
тельный (неспецифический) тест, дает представление об активно-
сти воспалительного процесса (рис. 20). Его динамика находится 
в прямой корреляционной зависимости от острой и хронической 
стадий воспаления. 

Рис. 20

Рис. 21

Вероятно, это связано с универсальностью теста СОЭ и дру-
гих показателей, как фактора общей реакции организма на острый 
и хронический очаг гнойного воспаления и идентичностью основ-
ных острых и хронических патогенетических процессов. Обратная 
же корреляция некоторых предыдущих показателей, может ука-
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об активности воспалительного процесса (рис. 20). Его динами-
ка находится в прямой корреляционной зависимости от острой 
и хронической стадий воспаления.

Вероятно, это связано с универсальностью теста СОЭ и дру-
гих показателей как фактора общей реакции организма на острый 
и хронический очаг гнойного воспаления и идентичностью ос-
новных острых и хронических патогенетических процессов. 
Обратная же корреляция некоторых предыдущих показателей 
может указывать на разные функции клеточных реакций, на ос-
новные патогенетические изменения в очаге остеомиелита.

Исследования некоторых гуморальных факторов системы 
АИР организма ребенка с ОГО выявили значительное повыше-
ние уровней IgG, IgM, IgA к периоду ремиссии, в то время как 
у больных с выздоровлением уровни этих иммуноглобулинов 
приближаются к нормальным значениям. Следует отметить, что 
перекрест синтеза IgM и IgG, характерного для иммунного отве-
та при выздоровлении, практически не происходит при переходе 
процесса в хроническую стадию.

Концентрации этих иммуноглобулинов продолжают расти 
параллельно, вплоть до периода ремиссии. Во 2 гр. больных 
прослеживается обратная динамика, то есть с ростом синтеза 
IgG уровень IgM снижается. Содержание IgA в сыворотке боль-
ных 1 гр. на протяжении всего заболевания достоверно выше, 
рис. 22–24. Исследование иммунологических показателей 
у больных с ХГО в период обострения и ремиссии подтвержда-
ет данные тенденции. В хроническом периоде болезни данные 
показатели повышены.
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Исследованы некоторые клеточные факторы системы АИР 
организма детей с ОГО. В динамике клеточного иммунитета от-
мечено снижение числа CD3 в середине болезни в 1 гр. больных, 
сохраняющееся и при ремиссии. Такая же, но более выраженная 
тенденция наблюдается и с CD56 лимфоцитов. Количество лим-
фатических клеток CD20, наоборот, достоверно выше у детей 
1 гр. во второй половине заболевания (рис. 25, 26, 27).

У больных с переходом остеомиелита в хроническую форму 
(1 гр.) обнаружены значительное угнетение фагоцитарной актив-
ности нейтрофилов (ФА) и относительно низкий фагоцитарный 
индекс (ФИ) на протяжении всего заболевания, без тенденции к 
нормализации (рис. 27, 28). В первом случае отмечается прямая 
корреляционная зависимость в группах больных, во втором — об-
ратная (рис. 28).
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зывать на разные функции клеточных реакций, на основные пато-
генетические изменения в очаге остеомиелита.

Исследования некоторых гуморальные факторов системы 
АИР организма ребенка с ОГО выявили значительное повыше-
ние уровней IgG, IgM, IgA к периоду ремиссии, в то время как 
больных с выздоровлением уровни этих иммуноглобулинов при-
ближаются к нормальным значениям. Следует отметить, что пере-
крест синтеза IgM и IgG, характерного для иммунного ответа при 
выздоровлении, практически не происходит при переходе процес-
са в хроническую стадию.

Концентрации этих иммуноглобулинов продолжают расти 
параллельно, вплоть до периода ремиссии. Во 2 гр. больных про-
слеживается обратная динамика, т.е. с ростом синтеза IgG уро-
вень IgM снижается. Содержание IgA в сыворотке больных 1 гр. 
на протяжении всего заболевания достоверно выше, рис. 21–23. 
Исследование иммунологических показателей у больных с ХГО 
в период обострения и ремиссии подтверждает данные тенденции. 
В хроническом периоде болезни данные показатели повышены.

Рис. 22 Рис. 23 Рис. 24
Рис. 22, 23, 24. Динамика уровней сывороточных IgG, IgM, IgA у детей 
с ОГО при переходе в хронический процесс
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тенденция наблюдается и с CD56 лимфоцитов. Количество лим-
фатических клеток CD20, наоборот, достоверно выше у детей 1 гр. 
во второй половине заболевания (рис. 25, 26, 27).
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Рис. 25, 26, 27, 28. Динамика лимфоцитов CD, лимфоцитов CD20 и CD56 
(активных) и ФА у детей с ОГО при переходе в хроническую форму

У больных с переходом остеомиелита в хроническую форму 
(1 гр.) обнаружено значительное угнетение фагоцитарной актив-
ности нейтрофилов (ФА) и относительно низкий фагоцитарный 
индекс (ФИ) на протяжении всего заболевания, без тенденции к 
нормализации (рис. 27, 28). В первом случае отмечается прямая 
корреляционная зависимость в группах больных, во втором обрат-
ная (рис. 28).

Уровень гемолитического комплемента (СН50) у детей 1 гр. 
также достоверно ниже, чем в группе сравнения. Кроме того, в 1 
гр. отмечены достоверно более низкие показатели лизоцима в сы-
воротке крови, как относительно исходных данных, так и по срав-
нению со 2-ой группой. Причем, низкое содержание лизоцима со-
храняется и во время ремиссии (рис. 29). 

1 гр.
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Уровень гемолитического комплемента (СН50) у детей 1 гр. 
также достоверно ниже, чем в группе сравнения. Кроме того, 
в 1 гр. отмечены достоверно более низкие показатели лизоцима 
в сыворотке крови как относительно исходных данных, так и по 
сравнению со 2 гр. Причем низкое содержание лизоцима сохра-
няется и во время ремиссии (рис. 29).

На протяжении всего заболевания у детей 1 гр. наблюдаются 
низкие уровни АТ к стафилококковому а-токсину. Если в острый 
период болезни содержание АТ у больных 2 гр. закономерно 
повышается, то в 1 гр. такой динамики не отмечено. Обратная 
тенденция прослеживается при исследовании уровня лизоцима 
в крови детей с ОГО.

Полученные результаты указывают на дисбаланс в иммунной 
системе детей с остеомиелитом, который сопровождается угнете-
нием клеточного и гуморального звена иммунитета в разгар бо-
лезни. В хронической стадии и состоянии ремиссии происходит 
относительная активизация системы иммунитета. Увеличивается 
количество CD20 и иммуноглобулинов всех классов. К началу ре-
миссии количество CD3 и CD56, активных клеток уменьшается, 
CD20 растет, что, вероятно, обусловлено их миграцией в хрониче-
ский очаг. В первом случае отмечается обратная корреляционная 
зависимость, во втором — прямая. Несколько парадоксальным 
является факт угнетения антителогенеза к стафилококковому 
α-токсину. Вероятно, повышенный синтез иммуноглобулинов 
у этих больных больше связан с продукцией АТ к другим антиген-
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(активных) и ФА у детей с ОГО при переходе в хроническую форму

У больных с переходом остеомиелита в хроническую форму 
(1 гр.) обнаружено значительное угнетение фагоцитарной актив-
ности нейтрофилов (ФА) и относительно низкий фагоцитарный 
индекс (ФИ) на протяжении всего заболевания, без тенденции к 
нормализации (рис. 27, 28). В первом случае отмечается прямая 
корреляционная зависимость в группах больных, во втором обрат-
ная (рис. 28).

Уровень гемолитического комплемента (СН50) у детей 1 гр. 
также достоверно ниже, чем в группе сравнения. Кроме того, в 1 
гр. отмечены достоверно более низкие показатели лизоцима в сы-
воротке крови, как относительно исходных данных, так и по срав-
нению со 2-ой группой. Причем, низкое содержание лизоцима со-
храняется и во время ремиссии (рис. 29). 

1 гр.
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ным детерминантам. Закономерно снижение концентрации лизо-
цима в сыворотке крови при переходе воспалительного процесса 
в хроническую стадию.

Снижение уровня гемолитического комплемента и антител 
к альфа-токсину у детей с переходом воспалительного процесса 
в хроническую стадию можно объяснить усиленным образовани-
ем иммунных комплексов. Что, возможно, связано с эффектом 
потребления лигандов, опсонизации или истощением гумораль-
ного звена, что ведет к угнетению клеточной реакции.

Таким образом, напряженная ответная реакция организма ре-
бенка на переход остеомиелита из острой стадии в хроническую 
сопровождается высоким уровнем Ig, угнетением гуморального 
и клеточного иммунитета, а также резкой депрессией фагоцитар-
ной активности и фагоцитарного индекса периферической крови. 
Это может быть вызвано сохраняющимся токсикозом, вследствие 
резорбции токсических продуктов воспаления в кровь, их нару-
шенной элиминации системами организма и недостаточной сана-
ции формирующегося хронического очага.

У больных детей II гр. с хроническим гематогенным остеомие-
литом проведены исследования. Ход острой стадии остеомиелита 
в хроническую фазу у детей характеризируется развитием пато-
логической активности процессов ПОЛ, лизосомальных фермен-
тов на фоне низкой активности антиоксидантной системы защиты 
клеточных структур, отвечающих за иммунный ответ в организме.
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На протяжении всего заболевания у детей 1 гр. наблюдаются 
низкие уровни АТ к стафилококковому -токсину. Если в острый 
период болезни содержание АТ у больных 2 гр. закономерно повы-
шается, то в 1 гр. такой динамики не отмечено. Обратная тенден-
ция прослеживается при исследовании уровня лизоцима в крови 
детей с ОГО.

Полученные результаты указывают на дисбаланс в иммунной 
системе детей с остеомиелитом, который сопровождается угнете-
нием клеточного и гуморального звена иммунитета в разгар бо-
лезни. В хронической стадии и состоянии ремиссии происходит
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Рис. 29, 30. Динамика ФИ и CH50 у детей с ОГО 

при переходе в хроническую форму.

относительная активизация системы иммунитета. Увеличивается 
количество CD20 и иммуноглобулинов всех классов. К началу ре-
миссии количество CD3 и СD56, активных клеток уменьшается, 
CD20 растет, что вероятно обусловлено их миграцией в хрони-
ческий очаг. В первом случае отмечается обратная корреляцион-
ная зависимость, во втором прямая. Несколько парадоксальным 
является факт угнетения антителогенеза к стафилококковому 
α-токсину. Вероятно, повышенный синтез иммуноглобулинов у 
этих больных больше связан с продукцией АТ к другим антиген-
ным детерминантам. Закономерно снижение концентрации лизо-
цима в сыворотке крови при переходе воспалительного процесса в 
хроническую стадию.

Снижение уровня гемолитического комплемента и антител к 
альфа-токсину у детей с переходом воспалительного процесса в 
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У 43 больных с ХГО в возрасте от 2 до 15 лет исследованы 
некоторые показатели перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
и системы антиоксидантной защиты, о которых судили по со-
держанию малонового диальдегида (МДА), антиоксидантной 
системы защиты (супероксиддисмутаза и аскорбиновая кислота) 
и одного из компонентов клеточной мембраны — сиаловой кисло-
ты. Мальчиков было 26, девочек 16 (рис. 31). Всем детям помимо 
этого проводилось комплексное обследование.

При поступлении больных в стационар в стадии обострения 
хронического процесса содержание МДА увеличивается в 2,6 раза 
по сравнению с контролем (0,89±0,09 и 0,38±0,03 мкмоль/л 
соответственно). В то же время активность ферментного анти-
оксиданта — супероксиддисмутазы (СОД) в сыворотке крови 
у детей с ХГО снижается в 1,7 раза (8,04±1,2 и 14,25±0,013 ед./мл  
соответственно). Содержание водорастворимого антиоксиданта 
аскорбиновой кислоты (АК) снижается также в 1,7 раза (0,72±0,15 
и 1,3±0,06 мг%, соответственно). Активность компонента кле-
точной мембраны сиаловой кислоты (СК) в сыворотке крови 
увеличивается в 1,8 раза по сравнению с контролем (3,16±0,35 
и 2,0±0,4 мкмоль/л, соответственно).

таблица 7
Динамика промежуточных процессов пОЛ при ХГО у детей

показатели МДА СОД Сиаловая 
кислота

Вит. С

Норма 0,38 14,25 2 1,3

При поступлении (n=43) 0,88±0,12 8,04±1,31 3,16±0,43 0,72±0,2

При выписке (n=43) 0,44±0,079 12,98±1,19 2,12±0,43 1,11±0,46
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хроническую стадию можно объяснить усиленным образованием 
иммунных комплексов. Что возможно связано с эффектом потре-
бления лигандов, опсонизации, или истощением гуморального 
звена, что ведет к угнетению клеточной реакции.

Таким образом, напряженная ответная реакция организма ре-
бенка на переход остеомиелита из острой стадии в хроническую 
сопровождается высоким уровнем Ig, угнетением гуморального и 
клеточного иммунитета, а также резкой депрессией фагоцитарной 
активности и фагоцитарного индекса периферической крови. Это 
может быть вызвано сохраняющимся токсикозом, вследствие ре-
зорбции токсических продуктов воспаления в кровь, их нарушен-
ной элиминации системами организма, и недостаточной санации 
формирующегося хронического очага.

У больных детей II гр. с хроническим гематогенным остеоми-
елитом проведены исследования ход острой стадии остеомиелита 
в хроническую фазу у детей характеризируется развитием пато-
логической активности процессов ПОЛ, лизосомальных фермен-
тов на фоне низкой активности антиоксидантной системы защиты 
клеточных структур отвечающих за иммунный ответ в организме.

У 43 больных с ХГО в возрасте от 2 до 15 лет исследованы 
некоторых показатели перекисного окисления липидов (ПОЛ) и 
системы антиоксидантной защиты, о которых судили по содержа-
нию малонового диальдегида (МДА), антиоксидантной системы 
защиты (супероксиддисмутаза и аскорбиновая кислота) и од-
ного из компонентов клеточной мембраны– сиаловой кислоты. 
Мальчиков было 26, девочек 16 (рис. 30). Всем детям помимо это-
го проводилось комплексное обследование.

26; 60,47%

17; 39,53%

Девочки Мальчики

Рис. 31
Распределение по полу больных, обследованных на ПОЛ
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Таким образом, анализ результатов вышеизложенных иссле-
дований позволил определить некоторые закономерности пере-
хода ОГО в хроническую стадию и обострения воспалительного 
процесса, что позволяет с определенной вероятностью прогно-
зировать течение заболевания. Такими закономерностями мо-
гут служить: 1 — затянувшийся тяжелый период болезни более 
14–15 суток; 2 — отсутствие тенденции к нормализации темпера-
туры тела после 15–17 суток от начала заболевания; 3 — сохраня-
ющаяся высокая СОЭ при клинической картине выздоровления 
или ремиссии, увеличение МДА в 2,6 раза, увеличение сиаловой 
кислоты (СК) в 1,8 раза; 4 — тенденция к нарастанию количе-
ства эозинофилов в периферической крови к концу заболевания 
(ремиссии) выше 6–8% или 350 в мкл; 5 — снижение количества 
лимфоцитов в периферической крови в разгар болезни и при ре-
миссии (менее 2000 в мкл); 6 — повышение количества моноцитов 
к периоду ремиссии (более 7–8% и 500 в мкл); 7 — резкое повы-
шение уровней IgG (более 23–25 г/л), IgM (более 2,2 г/л) и IgA 
(более 2,5 г/л) к периоду ремиссии; 8 — значительное снижение 
CD3 (ниже 25%) и CD56 (ниже 19%) в разгар болезни и в период 
ремиссии; 9 — нарастание CD20 к периоду ремиссии; 10 — низкие 
показатели нейтрофильного фагоцитоза (ФА<10–13%, ФИ<3,0) 
в течение всего заболевания; 11 — низкие уровни гемолитического 
комплемента в течение всего заболевания (менее 36 %); 12 — сни-
жение уровня лизоцима в сыворотке крови во второй половине 
заболевания (менее 10 ед.); 13 — высокие показатели ЩФ в сы-
воротке в разгар болезни (более 550 ед./л) и при ремиссии (более 
450 ед./л), снижение аскорбиновой кислоты (АК) в 1,7 раза, сни-
жение супероксиддисмутазы (СОД) в 1,7 раза; 14 — активизация 
в очаге грамотрицательных, условнопатогенных микроорганиз-
мов и анаэробной микрофлоры во второй половине заболевания.

Исследование уровней сывороточных иммуноглобулинов 
и антителообразования к стафилококковому α-токсину выявило 
некоторый дисбаланс данных процессов. Для более глубокого из-
учения и объяснения этой диспропорции у 57 детей I гр. с токси-
ческой и септикопиемической формами ОГО, из гнойного очага 
которых идентифицирован стафилококк, исследованы в динами-
ке уровни IgG, IgM, IgA параллельно с уровнями антител (АТ) 
к стафилококковому α-токсину. В обеих группах больных выде-
лены 3 подгруппы (А,Б,В,) (табл. 8).
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таблица 8
Распределение больных ОГО в зависимости от уровней  

иммуноглобулинов и антител к стафилококковому α-токсину
Группы

больных
число

больных
Больные 
с Ат<1,0

А
(Ат<1,0, lg<N)

Б
(Ат<1,0, lg<N)

В
(Ат<1,0, lg<N)

ОГО 57 41 (71,9%) 30 (52,6%) 11 (19,3%) 16 (28,1%)

Наряду с исследованиями уровня АТ проводился анализ ми-
кробиологической структуры гнойных очагов. Результаты пред-
ставлены на рис. 32, 33.

Анализируя данные результаты исследований, следует от-
метить, что в группах детей с ОГО с низкими уровнями АТ и Ig 
(А гр.) к периоду клинического выздоровления в 31,0% слу-
чаев из остаточного гнойного очага выделяется стафилококк.  
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В исследуемых группах проведена сравнительная оценка не-
которых клинических параметров. Результаты представлены на 
рис 34. У детей с низкими титрами АТ на фоне угнетения синтеза 
Ig(А гр.) продолжительность заболевания, период тяжелого со-
стояния, период лихорадочного состояния, продолжительность 
течения местного процесса, сроки нормализации формулы крови 
достоверно превышают таковые у больных с адекватной продук-
цией АТ (В гр.).

В А гр. продолжительность заболевания и период тяжело-
го cостояния достоверно выше, чем в Б группе (соответственно: 
63,6±7,5 и 44,7±4,1, t=2,16; 23,1±1,0 и 17,1±1,6 дней, t=3,1). Различия 
в других клинических критериях в этих подгруппах статистически 
не достоверны. У детей В гр. значительно ниже сроки нормализации 
температуры тела, по сравнению с Б гр. Соответственно: 28,3±2,5 и 
20,4±1,6, t=2,6; 34,2±2,3 и 30,1±1,4 дней, t=2,01).
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В группах больных с нарушением антителогенеза и относитель-
но повышенными показателями Ig (Б гр.) идентификация ста-
филококка из гнойного очага составила 23%. У больных (В гр.), 
характеризующихся более высокими уровнями АТ к стафило-
кокковому α-токсину, к концу болезни (моменту удаления дре-
нажа или заживления раны) стафилококк в очаге практически 
не идентифицируется.

В исследуемых группах проведена сравнительная оценка не-
которых клинических параметров. Результаты представлены на 
рис. 34. У детей с низкими титрами АТ на фоне угнетения син-
теза Ig (А гр.) продолжительность заболевания, период тяжелого 
состояния, период лихорадочного состояния, продолжительность 
течения местного процесса, сроки нормализации формулы крови 
достоверно превышают таковые у больных с адекватной продук-
цией АТ (В гр.).

В А гр. продолжительность заболевания и период тяжелого 
состояния достоверно выше, чем в Б гр. (соответственно: 63,6±7,5 
и 44,7±4,1, t=2,16; 23,1±1,0 и 17,1±1,6 дней, t=3,1). Различия в дру-
гих клинических критериях в этих подгруппах статистически не 
достоверны. У детей в гр. значительно ниже сроки нормализации 
температуры тела, по сравнению с Б гр. Соответственно: 28,3±2,5 
и 20,4±1,6, t=2,6; 34,2±2,3 и 30,1±1,4 дней, t=2,01).

Наибольшее число детей с затяжным (хроническим) течени-
ем болезни наблюдалось среди больных с низкими титрами АТ 
в сочетании с дефицитом Ig (10,8%). У детей с адекватной про-
дукцией АТ и Ig затяжных (хронических) форм не наблюдалось. 
Число больных ОГО, перешедших в хроническую форму, соста-
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Наибольшее число детей с затяжным (хроническим) течени-
ем болезни наблюдалось среди больных с низкими титрами АТ 
в сочетании с дефицитом Ig (10,8%). У детей с адекватной про-
дукцией АТ и Ig затяжных (хронических) форм не наблюдалось. 
Число больных ОГО, перешедших в хроническую форму соста-
вило: у детей подгруппы А.– 13 (43,3 усл.%), Б – 4 (25,0 усл.%), 
В – 4 (6,25 усл.%). Следует отметить, что у больных ОГО, пере-
шедших в хроническую форму, период повышенной температуры 
тела значительно превосходил сроки заживления гнойного очага 
(соответственно: 29,0±3,2 и 36,3±2,1 дней). Причем, период высо-
кой температуры заканчивался или появлением гнойного свища 
(7 больных) или временной стабилизацией местного процесса (11 
больных). Формула крови у таких больных нормализовалась в 
среднем на 41,1±3,6 сутки.

На основании этих данных отмечено 2 вида основных дефек-
тов гуморального иммунитета: 1 – угнетение синтеза АТ к этиоло-
гическому фактору на фоне сниженной продукции сывороточных 
иммуноглобулинов (ОГО – 52,6%); 2 – Снижение антителогене-
за при адекватной продукции сывороточных иммуноглобулинов 
(ОГО -19,3%). У 28,1% больных с ОГО грубых нарушений в систе-
ме гуморального иммунитета не обнаружено.

Вероятно, в основе подобных нарушений синтеза АТ лежит 
частичная или расщепленная иммунологическая толерантность, 
инициированная большими дозами α-токсина и, возможно, дру-
гими антигенами, принадлежащими стафилококку (271, 300, 345). 
Поскольку стафилококк не единственный микробный фактор в 
очаге, вероятнее это иммунная реакция на другие виды ассоцииро-

1 – продолжение стационарного лечения, 2 – продолжение лихорадки, 
3 – период тяжелого состояния
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вило: у детей подгруппы А — 13 (43,3 усл.%), Б — 4 (25,0 усл.%), 
В — 4 (6,25 усл.%). Следует отметить, что у больных ОГО, пере-
шедших в хроническую форму, период повышенной температуры 
тела значительно превосходил сроки заживления гнойного очага 
(соответственно: 29,0±3,2 и 36,3±2,1 дн.). Причем период высо-
кой температуры заканчивался или появлением гнойного свища 
(7 больных) или временной стабилизацией местного процесса 
(11 больных). Формула крови у таких больных нормализовалась 
в среднем на 41,1±3,6 сутки.

На основании этих данных отмечено 2 вида основных де-
фектов гуморального иммунитета: 1 — угнетение синтеза АТ 
к этиологическому фактору на фоне сниженной продукции сы-
вороточных иммуноглобулинов (ОГО — 52,6%); 2 — снижение 
антителогенеза при адекватной продукции сывороточных имму-
ноглобулинов (ОГО — 19,3%). У 28,1% больных с ОГО грубых 
нарушений в системе гуморального иммунитета не обнаружено.

Вероятно, в основе подобных нарушений синтеза АТ лежит 
частичная или расщепленная иммунологическая толерантность, 
инициированная большими дозами а-токсина и, возможно, дру-
гими антигенами, принадлежащими стафилококку [271, 300, 345]. 
Поскольку стафилококк не единственный микробный фактор 
в очаге, вероятнее это иммунная реакция на другие виды ассо-
циированной микробной контаминации и антигены тканевой де-
струкции. Возможно, влияние цитокинов, имеющих разный ме-
ханизм воздействия на стадии воспаления. Главное в том, что чем 
выше уровень и длительность гуморального ответа, тем интенсив-
ней экссудативная фаза воспаления и воспалительного ответа на 
инфекцию. Это обусловливает уровень токсикоза в острой фазе.

Итак, в патогенезе ОГО значительную роль играют наруше-
ния гуморального звена иммунитета, которые выражаются в уг-
нетении синтеза АТ к этиологическому фактору и продукции сы-
вороточных иммуноглобулинов классов G, M, A.

Наиболее неблагоприятным фактором в патогенезе ОГО 
является 1 вид нарушения гуморального иммунитета. У таких 
больных заболевание протекает более тяжело и длительно, со 
склонностью к затяжному течению или переходу процесса в хро-
ническую форму. Адекватное антителообразование сопровожда-
ется, как правило, достаточной продукцией сывороточных имму-
ноглобулинов всех классов. У большинства больных с низкими 
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титрами АТ отмечается более или менее выраженная реакция им-
муноглобулинов (54,5%). Возможно, недостаток антителогенеза 
компенсируется, в какой-то степени, повышенным содержанием 
иммуноглобулинов (экзогенных и эндогенных), о чем свидетель-
ствует более благоприятное течение болезни у таких детей по 
сравнению с больными, у которых отмечается сочетанное угнете-
ние тех и других факторов.

Таким образом, иммуногенез АТ и Ig на инфекционный анти-
ген является гуморальным звеном первой фазы местной экссуда-
тивной воспалительной реакции организма и защитным природ-
ным механизмом, за которым следуют пролиферация и фагоцитоз 
в очаге воспаления. Это механизмы внутренней санации и элими-
нации продуктов воспаления и стафилококка из костной ткани. 
Угнетение или истощение этого механизма является одним из 
факторов перехода воспаления в хроническую стадию. Наличие 
свища, или раны в патогенезе остеомиелита, является благопри-
ятным фактором — «воротами» для наружной санации костного 
гнойного очага, недостаточность которой способствует угнетению 
внутренней элиминации. Задача хирургического лечения состоит 
в максимальном использовании механизма наружной санации 
и адаптации его к общей терапии.

Для выявления особенностей и закономерностей гумораль-
ных реакций в патогенезе ГО исследованы больные I группы 
в остром (75 детей) и в хроническом (25 детей) периодах забо-
левания. Из 75 детей с ОГО локализованная форма заболевания 
наблюдалась у 54 (72%), а генерализованная у 21 (28%) больного. 
Обследование проводилось в остром периоде (1–10-е сутки забо-
левания), в подостром (11–20-е сутки), в периоде обострения вос-
палительного процесса (21–30-е сутки) и в период клинической 
ремиссии. А также проводилось контрольное обследование через 
1 месяц после выписки из стационара.

При исследовании общих белковых фракций крови детей 
установлено, что ОГО у детей протекает с диспротеинемией, со-
провождающейся выраженным снижением количества альбумина, 
повышением глобулиновых фракций, снижением альбумино-гло-
булинового коэффициента, которые сохраняются до периода кли-
нического благополучия. В остром периоде заболевания выражен-
ные изменения наблюдались в α-глобулиновых фракциях, они 
имели тенденцию к снижению и нормализации к концу болезни.
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У детей в хронической стадии процесса содержание данных 
фракций оставалось достоверно высоким на протяжении всего 
периода заболевания, при этом содержание у-глобулинов увели-
чивалось к периоду клинического выздоровления (табл. 10, 11). 
При контрольном обследовании через 1 месяц после выписки из 
стационара у детей 2-й группы сохранялась диспротеинемия, при 
этом не отмечалось нормализации показателей ни в одной из из-
мененных глобулиновых фракций, в то время как у большинства 
детей 1-й группы показатели белковых фракций соответствовали 
значениям контрольной группы.

Следовательно, длительно протекающий остеомиелитический 
процесс сопровождается дисбалансом белковых фракций крови, 
что может быть вызвано токсикозом в обеих фазах заболевания.

При сопоставлении значений белковых фракций с клиниче-
скими показателями течения воспалительного процесса и рент-
генологическими данными установлено, что нормализация 
содержания общего белка и белковых фракций, как правило, со-
ответствует клинико-рентгенологическому благополучию у де-
тей с ОГО. Напротив, нарастающие деструктивные изменения 
в костной ткани у детей 2-й группы сопровождались выраженны-
ми изменениями белкового состава крови.

таблица 9
Уровень общего белка, альбумина и А/Г коэффициента 

в динамике заболевания у больных с ОГО (M±m)
Группы период Общ. белок

г/л
Альбумин А/Г

Коэф.% г/л
1

(п = 62)
I 70,20±1,87# 42,28±1,55*# 29,92±1,02*# 0,64±0,02* #

II 74,08±1,74 43,84±1,10*# 31,27±0,89*# 0,71±0,04* #

III 76,00±1,85 45,25±1,17*# 35,09±0,88*# 0,84±0,04* #

IV 76,29±1,32 54,76±1,64# 41,64±0,88# 1,13±0,05#

2
(п = 7)

I 63,85±2,08*# 38,76±0,94*# 25,31±0,89*# 0,61±0,04*

II 70,00±2,66 36,64±1,37*# 24,91±1,21*# 0,54±0,03* #

III 72,42±3,42 37,55±1,41*# 26,24±1,26*# 0,59±0,03* #

IV 74,14±2,62 41,54±1,32*# 31,82±0,99*# 0,64±0,03* #

Контроль (п = 10) 74,20±1,64 57,12±1,26 43,26±0,65 1,15±0,04

I — острый период; II — подострый период; III —и период клинического 
выздоровления; IV — через 1 месяц после выписки из стационара.
* — достоверность различий с контролем — р < 0,001; # — достовер-
ность различий между группами — р < 0,001.



А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков, В. Слесарев, Ш. Султонов126

таблица 10
Содержание белковых фракций у детей с хроническим  

остеомиелитом в стадии клинической ремиссии
показатели Ед. изм. Группы

1 (n=12) 2 (n = 9) Контроль (п=10)

Общий белок г/л 78,31 ± 0,62 76,28 ± 0,81 74,20 ± 1,64

Альбумин % 50,91 ± 0,61*# 47,18 ± 1,02*# 57,12 ± 1,26

г/л 40,71 ± 0,46*# 35,89 ± 0,92** 43,26 ± 0,65

а-1
глобулины

% 3.25 ± 0,15# 4,41 ± 0,11*# 3,06 ± 0,12

г/л 2,59 ± 0,12# 3,86 ± 0,12’*# 2,31 ± 0,13

а-2
глобулины

% 12,84 ± 0,31# 14,03 ± 0,21*# 11,61 ± 0,26

г/л 9,31 ± 0,18# 11.47 ± 0,18* 8,46 ± 0,24

в-глобулины % 12,01 ± 0,26 12.30 ± 0.18 11,75 ± 0,54

г/л 9,41 ± 0,32*# 9,8 ± 0,16 8,54 ± 0,48

у-глобулины % 20,73 ± 0,81*# 24,10 ± 1,23*# 16,24 ± 1,21

г/л 16,45 ± 0,65* 19,85 ± 1,14*# 13,05 ± 1,26

А/Г 1.02 ± 0,02 0,88 ± 0,03 1.15 ± 0.04

* — достоверность различий с контролем — p < 0.05;
# — достоверность различий между группами p < 0.001.

Выявлено постепенное снижение содержания — α1- и α2-гло-
булиновых фракций до значений контрольной группы к 3–4-й не-
деле заболевания. Постепенное повышение содержания у-глобу-
линов ко 2–3-й неделе заболевания с постепенным снижением 
и нормализацией их показателей ко 2-му месяцу заболевания ха-
рактерно для благоприятного исхода заболевания (выздоровле-
ние). Напротив, отсутствие нормализации показателей α1- и α2- 
глобулиновых фракций и нарастающие показатели γ-глобулинов 
указывают на переход воспалительного процесса в хроническую 
стадию (табл. 11).

Патогенез ГО у детей сопровождается выраженными изме-
нениями и закономерной динамикой содержания белков острой 
фазы (БОФ) (СРБ, а-1-ИП, а-1-КГП) в сыворотке крови. Их по-
казатели обладают высокой информативностью в характеристике 
активности воспаления и соответственно могут характеризовать 
степень санации очага остеомиелита. Для благоприятного исхода 
ОГО (1 гр.) характерна тенденция к постепенному снижению со-
держания данных белков к периоду клинического благополучия.
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У детей в хронической стадии процесса (2 гр.), несмотря на 
тенденцию к снижению, содержание БОФ в сыворотке крови 
во все периоды заболевания относительно превышает таковое 
в группе сравнения. Контрольное обследование через 1 месяц по-
сле выписки больных из стационара указывало на продолжающу-
юся активность воспалительного процесса, несмотря на клиниче-
ское благополучие, табл. 11.

Результаты исследования показали, что у детей с ОГО уров-
ни БОФ сочетаются с нарушениями иммунологических измене-
ний, обусловливающих течение и исход заболевания. Наиболее 
динамичным и показательным из исследуемых БОФ явился 
СРБ. Его концентрация резко возрастала в острый период за-
болевания и при благоприятном исходе заболевания достигала 
контрольных показателей.

В остром периоде заболевания содержание СРБ у детей 
с септикопиемической формой возрастало в 40 раз по срав-
нению с контрольной группой и превышало таковые у детей 
с локализованной формой заболевания в 2,5 раза (202,2 ± 11,4 
и 83,6 ± 13,7 мг/л соответственно).

таблица 11
Динамика содержания БОФ у детей с ОГО (М±т)

показатель период Группы больных Контроль
(п = 10)1 (n = 39) 2 (n = 6)

СРБ (мг/мл) I 95,8 ±18,1** 165,2 ± 17,5 **## 3,8 ± 1,3

II 10,0 ± 2,1 * 58,8 ± 11,4 ** ##

III 4,5 ± 0,9 26,8 ± 5,3 ** ##

IV 4,0 ± 0,2 17,5 ± 2,1 **##

а-1-ИП (г/л) I 2,47 ± 0,15** 2,96 ± 0,13 **# 1,10 ± 0,09

II 1,69 ± 0,05 ** 1,93 ± 0,09 **#

III 1,29 ± 0,03 1,79 ± 0,11 **##

IV 1,12 ± 0,03 1,72 ± 0,02 **##

а-1-КГП
(г/л)

I 2,53 ± 0,18 ** 3,12 ± 0,04 **## 0,80 ± 0,06

II 1,35 ± 0,07 ** 1,86 ± 0,11 **##

III 1,00 ± 0,05 * 1,52 ± 0,14 **##

IV 0,74 ± 0,06 1,28 ± 0,05 ** ##

Примечание:  достоверность значений с контролем: * p < 0.02,
** p < 0.001; достоверность различий между группами: # p < 0.002,
## p < 0.001.
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При сопоставлении значений БОФ с рентгенологическими 
данными установлено, что изменения содержания СРБ, а-1-
ИП и а-1-КГП сыворотки крови адекватно отражают динамику 
воспалительно-деструктивных изменений в костной ткани, что 
может быть использовано для комплексной оценки полноты 
выздоровления.

Установлена положительная корреляционная связь между 
показателями а-1-ИП и а-1-КГП в сыворотке крови с содержани-
ем а1-глобулиновой фракции, основными компонентами которой 
они являются (г=0,5), рис. 35, 36, 37.

129Раздел II. Глава 3

Таблица 12. Динамика содержания БОФ у детей с ОГО (М±m)
Показатель Период Группы больных Контроль

(п=10)1 (n = 39) 2 (n = 6)
СРБ (мг/мл) I 95,8 ±18,1 ** 165,2 ± 17,5 **## 3,8±1,3

II 10,0 ±2,1 * 58,8 ± 11,4 ** ##
Ш 4,5 ± 0,9 26,8 ± 5,3 ** ##
IV 4,0 ±0,2 17,5 ±2,1 **##

А-1-ИП (г/л) I 2,47 ±0,15** 2,96 ±0,13 **# 1,10±0,09
II 1,69 ±0,05 ** 1,93 ± 0,09 **#
III 1,29 ±0,03 1,79 ±0,11 **##
IV 1,12 ±0,03 1,72 ± 0,02 **##

А-1-КГП
(г/л)

I 2,53 ±0,18 ** 3,12 ± 0,04 **## 0,80±0,06
II 1,35 ±0,07 ** 1,86 ±0,11 **##
III 1,00 ± 0,05 * 1,52 ± 0,14 **##
IV 0,74 ±0,06 1,28 ±0,05 ** ##

Примечание: достоверность различий с контролем: * р < 0,02, ** р < 
0,001; достоверность различий между группами: # р < 0,02, ## р < 0,001.

может быть использовано для комплексной оценки полноты 
выздоровления.

Динамика БОФ у детей  с ОГО
при благоприятном течении
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Рис. 35

Установлена положительная корреляционная связь между по-
казателями а-1-ИП и а-1-КГП в сыворотке крови с содержанием 
а1-глобулиновой фракции, основными компонентами которой 
они являются (г=0,5), рис 35, 36, 37. 
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Динамика БОФ у больных с ОГО 
на суперинфекцию или обострение процесса
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Рис. 36

Динамика С-РБ у больных ОГО 
при благоприятном течении и при обострении 

и суперинфекции
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    Рис. 37
Рис. 3537. Динамика содержания БОФ в 2-х группах больных с ОГО 

Динамика содержания а1- и а2-глобулинов и БОФ в любой 
период заболевания в сочетании с другими лабораторными по-
казателями сыворотки крови у детей с различными вариантами 
течения ОГО могут служить одним из способов быстрой оценки 
присоединения суперинфекции или обострения остеомиелита.

С целью оценки влияния очага, на течение ГО выделены 2 
группы больных. В 1-ую группу (10 человек) были включены дети 
с благоприятным течением заболевания. Группу сравнения (2-ую) 
составили 10 детей, у которых заболевание сопровождалось обо-
стрением. При анализе полученных данных по микробиологиче-
ской структуре очага в динамике установлено, что обострение с 
ухудшением общего состояния является одним из прогностически 
неблагоприятных факторов. Отмечено, что из 75 детей с ОГО у 10 
(13,4%) это привело к затяжному, хроническому течению.
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Рис. 35–37. Динамика содержания БОФ в 2-х группах больных с ОГО
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Таким образом, одной из особенностей и закономерностей па-
тогенеза ГО у детей является реакция организма ребенка с увели-
чением уровня БОФ. Наиболее информативными показателями 
продолжающейся активности воспалительного процесса в кост-
ной ткани являются БОФ (С-РБ, а-1-ИП, а-1- КГП). Из них са-
мый показательный и специфичный параметр С-РБ, который при 
наличии клинической картины можно расценивать как маркер 
активности воспалительного процесса в костной ткани у детей.

3.3. Генерализация острого гематогенного остеомиелита. 
Сепсис

Несмотря на многочисленные исследования по этому вопро-
су, «сепсис» остается не однозначным и до конца не сфор-

мулированным понятием. На основании многолетней работы 
с такими больными и анализа многочисленных литературных 
источников мы считаем, что сепсис — это осложнение вследствие 
генерализации неспецифической гнойной инфекции, наступив-
шей в результате декомпенсации системы местной и общей за-
щиты организма, наличия метастатических очагов, полиорган-
ной недостаточности. Мы считаем, что сепсис при остеомиелите 
всегда обусловлен неэффектино санируемым гнойным очагом, 
который сам обусловливает его развитие. Поэтому существова-
ние понятия «септицемия», то есть сепсиса без воспалительно-
го очага (макро- или микроскопического), является не вполне 
корректным, отражающим лишь общую реакцию организма на 
экзо- и эндотоксические продукты, поступающие из первичных 
воспалительных очагов. Истинный сепсис всегда возникает толь-
ко при условии распространения микробов (а не их токсинов) по 
органам и тканям организма.

Развитие гнойно-септических процессов мы связываем с на-
личием воспалительных очагов 3-х порядков:

а) очаг 1-го порядка — возникает, как правило, в области 
входных ворот инфекции, латентных очагов (кожа, слизистые 
оболочки дыхательных путей, ЖКТ, мочевыводящих путей), то 
есть на границе внешней и внутренней среды организма;

б) очаг 2-го порядка — возникает при проникновении инфек-
ции лимфо-гематогенным путем во внутреннюю среду организ-
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ма (различные органы и ткани). В подавляющем большинстве 
случаев формирование очагов 2-го порядка проходит через ста-
дию преходящей бактериэмии. Генерализации воспалительного 
процесса на этой стадии не происходит, так как потенциальные 
возможности системы АИР еще не исчерпаны, организм еще в со-
стоянии локализовать инфекцию. Развиваются гнойно-деструк-
тивные процессы в различных органах, особенно в тех, для кото-
рых характерно замедление кровотока в терминальных отделах 
сосудистого русла (кости, легкие, кожа и др.);

в) очаги 3-го порядка возникают в результате прогрессиру-
ющего размножения и бессистемного распростанения микроор-
ганизмов по органам и тканям. Этому способствует полная де-
компенсация системы АИР организма. Бактериэмия становится 
более постоянным признаком. Следует отметить, что не все вос-
палительные очаги проходят стадию нагноения. Эта стадия вос-
палительного процесса и является собственно сепсисом, а нали-
чие очагов 3-го порядка является его постоянным признаком.

Для выявления особенностей и закономерностей генерали-
зации воспалительного процесса как осложнения ОГО у 17 детей 
(1 гр.) проводились клинические, иммунологические и микробио-
логические исследования в динамике. Группу сравнения состави-
ли 30 детей (2 гр.), у которых отмечалось благоприятное течение 
заболевания, без признаков генерализации инфекционного про-
цесса. В табл. 12 представлено распределение больных по возрасту.

таблица 12
Распределение по возрасту детей с острым гематогенным  

остеомиелитом и сепсисом
Группы 

 больных
число  

больных
Возраст больных

1–3 г. 3 г.–7 л. 7–12 л. 12–14 л.

1 гр. 12 2 4 4 2

2 гр. 30 5 10 11 4

Всего 42 7 4 15 6

Септикопиемические очаги (очаги 3-го порядка) располага-
лись следующим образом:

1) в других костях — 10, 2) в легких — 12, 3) в коже и мягких 
тканях — 9, 4) в сердце (эндокардит) — 4, 5) в почках — 4, 6) в моз-
говых оболочках — 2.
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У всех наблюдаемых больных с сепсисом отмечалось пора-
жение как минимум 5 различных органов. На высокую частоту 
поражения многих органов при септикопиемической форме осте-
омиелита указывают и другие авторы [163]. По частоте вовлече-
ния в токсико-септический процесс внутренних органов боль-
ные распределились следующим образом: легкие — 12 больных; 
кишечник — 12 больных (энтероколит); печень — 10 больных 
(токсический гепатит); селезенка — 10 больных (спленомега-
лия); почки — 10 больных (токсическая нефропатия); сердце — 
8 больных (токсический миокардит); головной мозг — 5 больных 
(токсическая энцефалопатия). В данный список не вошли органы 
иммунной системы, поражение которых при сепсисе обязательно 
и несет, как правило, декомпенсированный характер.

У этих больных исследованы показатели периферической 
крови в динамике. Сроки исследований строго соответствовали в 
обеих группах и были одинаковыми от начала заболевания.

У детей с генерализацией инфекционного процесса (1 гр.) 
отмечено выраженное снижение лейкоцитоза в разгар болез-
ни (до 9,5±1,6×109/л) по сравнению с исходными данными 
(15,7±2,3×109/л) и данными группы сравнения (14,1±1,0×109/л, 
t=2,4), где, наоборот, в этот период болезни наблюдается увели-
чение лейкоцитоза. К моменту выписки эти различия выравнива-
ются. Такая же тенденция к снижению процентного содержания 
сегментоядерных нейтрофилов имеет место у детей 1 гр. в разгар 
заболевания с последующим повышением их к периоду выздоров-
ления. Однако абсолютное число сегментоядерных нейтрофилов 
в разгар болезни у детей 1 гр. не отличается от группы сравнения, 
но к концу заболевания становится значительно больше.

Процентное и абсолютное число палочкоядерных нейтрофи- 
лов в начале болезни у детей 1 гр. достоверно выше, чем во 2 гр. 
больных. В разгар болезни эти различия сохраняются, и только 
к выздоровлению данные показатели достоверно не различают-
ся в исследуемых группах. У детей с сепсисом абсолютное и про-
центное количество базофилов в разгар болезни в 2 раза меньше 
по сравнению с больными 2 гр. К концу болезни эта тенденция 
сохраняется. Количество эозинофилов в обеих группах больных 
существенно не отличается на протяжении всего заболевания. 
Отмечается низкое число лимфоцитов (абсолютное и процент-
ное) во все периоды заболевания у детей с сепсисом. Абсолютное 
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количество моноцитов в начале болезни у детей 1 гр. значительно 
превосходит таковое во 2 гр. больных. Однако в середине забо-
левания, наоборот, отмечается тенденция к снижению их числа 
с последующим ростом к периоду выздоровления. Вероятно, это 
связано с тем, что среди детей с сепсисом наблюдается больше 
случаев перехода остеомиелитического процесса в хроническую 
фазу, которая, как показано выше, характерезуется относитель-
ным моноцитозом.

Показатели красной крови у детей 1 гр. также отличают-
ся от таковых в группе сравнения. У больных с генерализацией 
воспалительного процесса отмечается значительное повышение 
СОЭ в середине болезни по сравнению со 2 гр. (соответственно: 
44,5±5,0 и 35,5±2,0 мм/час, t=1,7). Относительно высокая СОЭ 
у них остается и к выписке (26,8±4,3 и 16,2±2,0 мм/час, t=2,2).

Отмечаются низкие уровни IgG у детей 1 гр. в начале забо-
левания и в его разгар. Их значения более чем в 2 раза ниже по 
сравнению с больными 2 гр. Но к концу болезни, наоборот, уров-
ни IgG у детей 1 гр. достоверно превосходили этот показатель 
в группе сравнения (рис. 38).

Исходные значения IgM у детей 1 гр. были очень низкими 
относительно группы сравнения. К середине заболевания у де-
тей с сепсисом отмечен значительный рост уровня IgM, который 
продолжался до периода выздоровления, в то время как во 2 гр. 
наблюдалось постепенное снижение IgM в течение всего заболе-
вания (рис. 39). При сепсисе у детей имели место сравнительно 
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В острый период заболевания у детей с сепсисом отмечает-

ся значительное снижение синтеза сывороточных IgG, IgM, IgA 
одновременно с угнетением антителогенеза к стафилококковому 
α-токсину. (рис.40). 
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В наибольшей степени выражено угнетение в Т-системе им-
мунитета. С самого начала заболевания до периода клиниче-
ского выздоровления имеет место значительный дефицит CD3. 
Количество CD3 у этих больных, также, относительно ниже, чем у 
детей 2 гр. Снижение числа CD3 отмечается в обеих группах в те-
чение всей болезни. Но у детей с сепсисом дефицит CD3 выражен 
в большей степени, особенно в острый период заболевания. 

Уровень гемолитического комплемента у детей 1 гр. достовер-
но снижен по сравнению со 2 гр. больных. Причем, эти различия
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низкие уровни сывороточного IgA в процессе всего заболевания 
(рис. 40). Причем в острый период болезни концентрация IgA 
в сыворотке не превышала 0,7–0,8 г/л.

В острый период заболевания у детей с сепсисом отмечает-
ся значительное снижение синтеза сывороточных IgG, IgM, IgA 
одновременно с угнетением антителогенеза к стафилококковому 
α-токсину (рис. 40).
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чение всей болезни. Но у детей с сепсисом дефицит CD3 выражен 
в большей степени, особенно в острый период заболевания. 

Уровень гемолитического комплемента у детей 1 гр. достовер-
но снижен по сравнению со 2 гр. больных. Причем, эти различия
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наиболее выражены в разгар болезни. Концентрация лизоцима в 
сыворотке крови у детей 1 гр. достоверно ниже с самого начала 
болезни до выздоровления. Минимальные значения лизоцима на-
блюдались в разгар заболевания.

Генерализация воспалительного процесса сопровождается 
глубокими нарушениями в системе фагоцитирующих нейтро-
филов Показательно чрезвычайно низкое количество фагоцити-
рующих нейтрофилов (ФА) у детей с сепсисом в процессе всего 
заболевания. В группе сравнения ФА нейтрофилов снижена, но в 
меньшей степени. Фагоцитарный индекс (ФИ) нейтрофилов у де-
тей 1-ой группы имеет относительно низкие значения.

В течение всего заболевания отмечаются чрезвычайно низкие 
показатели ФА и ФИ. Кроме того, у детей с сепсисом, выявлен 
существенный дефицит гуморальных факторов неспецифической 
резистентности организма. Так, снижение концентрации гемоли-
тического комплемента у них обнаружено в течение всего заболе-
вания, особенно в острый период. Вместе с тем, в сыворотке крови 
больных сепсисом значительно снижен уровень лизоцима от на-
чала болезни до периода выздоровления (рис. 42, 43).

При исследовании показателей периферической крови у де-
тей с сепсисом в разгар заболевания, как правило, обнаруживалось 
снижение лейкоцитоза, в то время как в группе сравнения он до-
стигает максимальных значений. Одновременно, со снижением 
лейкоцитоза у детей с сепсисом в разгар болезни, наблюдается 
снижение процентного содержания сегментоядерных нейтро-
филов, и повышение количества (абсолютного и процентного) 

Начало болезни Разгар болезни Выздоровление
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у детей 2 гр. Снижение числа CD3 отмечается в обеих группах 
в течение всей болезни. Но у детей с сепсисом дефицит CD3 вы-
ражен в большей степени, особенно в острый период заболевания.

Уровень гемолитического комплемента у детей 1 гр. достовер-
но снижен по сравнению со 2 гр. больных. Причем эти различия 
наиболее выражены в разгар болезни. Концентрация лизоцима 
в сыворотке крови у детей 1 гр. достоверно ниже с самого нача-
ла болезни до выздоровления. Минимальные значения лизоцима 
наблюдались в разгар заболевания.

Генерализация воспалительного процесса сопровождается 
глубокими нарушениями в системе фагоцитирующих нейтро-
филов. Показательно чрезвычайно низкое количество фагоцити-
рующих нейтрофилов (ФА) у детей с сепсисом в процессе всего 
заболевания. В группе сравнения ФА нейтрофилов снижена, но 
в меньшей степени. Фагоцитарный индекс (ФИ) нейтрофилов 
у детей 1 гр. имеет относительно низкие значения.

В течение всего заболевания отмечаются чрезвычайно низкие 
показатели ФА и ФИ. Кроме того, у детей с сепсисом выявлен 
существенный дефицит гуморальных факторов неспецифиче-
ской резистентности организма. Так, снижение концентрации 
гемолитического комплемента у них обнаружено в течение всего 
заболевания, особенно в острый период. Вместе с тем в сыворотке 
крови больных сепсисом значительно снижен уровень лизоцима 
от начала болезни до периода выздоровления (рис. 42, 43). 137Раздел II. Глава 3
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палочкоядерных нейтрофилов. Резкое снижение абсолютного и 
процентного числа лимфоцитов, как правило, сопровождающее 
генерализацию остеомиелитического процесса в течение всего за-
болевания. У таких больных отмечена тенденция к повышению 
количества моноцитов в начале и конце болезни. У них практи-
чески постоянно имеет место снижение гемоглобина и количества 
эритроцитов в периферической крови. Довольно постоянным 
признаком при сепсисе являются относительно высокие показате-
ли СОЭ во второй половине заболевания.

Следовательно, ОГО может протекать в форме генерали-
зации воспалительного процесса, особенностями и закономер-
ностями которого являются: 1– резкое снижение абсолютного 
и процентного числа лимфоцитов в разгар болезни (<15–17% и 
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При исследовании показателей периферической крови у де-
тей с сепсисом в разгар заболевания, как правило, обнаружива-
лось снижение лейкоцитоза, в то время как в группе сравнения он 
достигает максимальных значений. Одновременно со снижением 
лейкоцитоза у детей с сепсисом в разгар болезни наблюдается 
снижение процентного содержания сегментоядерных нейтро-
филов и повышение количества (абсолютного и процентного)
палочкоядерных нейтрофилов. Резкое снижение абсолютного 
и процентного числа лимфоцитов, как правило, сопровождает ге-
нерализацию остеомиелитического процесса в течение всего за-
болевания. У таких больных отмечена тенденция к повышению 
количества моноцитов в начале и конце болезни. У них практиче-
ски постоянно имеет место снижение гемоглобина и количества 
эритроцитов в периферической крови. Довольно постоянным 
признаком при сепсисе являются относительно высокие показа-
тели СОЭ во второй половине заболевания.

Следовательно, ОГО может протекать в форме генерализации 
воспалительного процесса, особенностями и закономерностями 
которого являются: 1 — резкое снижение абсолютного и процент-
ного числа лимфоцитов в разгар болезни (<15–17% и <1,5–1,7× 
109/л); 2 — тенденция к снижению лейкоцитоза в остром периоде 
заболевания вместе с уменьшением количества палочкоядерных 
нейтрофилов; 3 — постоянная, трудно поддающаяся коррекции 
анемия; 4 — повышение СОЭ в середине болезни или отсутствие 
тенденции к ее нормализации и моноцитоз; 5 — дефицит прак-
тически всех факторов системы АИР организма; 6 — резкое сни-
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палочкоядерных нейтрофилов. Резкое снижение абсолютного и 
процентного числа лимфоцитов, как правило, сопровождающее 
генерализацию остеомиелитического процесса в течение всего за-
болевания. У таких больных отмечена тенденция к повышению 
количества моноцитов в начале и конце болезни. У них практи-
чески постоянно имеет место снижение гемоглобина и количества 
эритроцитов в периферической крови. Довольно постоянным 
признаком при сепсисе являются относительно высокие показате-
ли СОЭ во второй половине заболевания.

Следовательно, ОГО может протекать в форме генерали-
зации воспалительного процесса, особенностями и закономер-
ностями которого являются: 1– резкое снижение абсолютного 
и процентного числа лимфоцитов в разгар болезни (<15–17% и 
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жение количества CD3 в процессе заболевания; 7 — чрезвычай-
но низкие показатели фагоцитарной активности нейтрофилов 
(<10%) и фагоцитарного индекса (<2,4) в острый период заболе-
вания; 8 — продолжающаяся деструкция костного гнойного очага.

Итак, исходя из изложенного выше, понятие «сепсис» сле-
дует рассматривать как осложнение инфекционного процесса 
вследствие генерализации гнойной инфекции, произошедшей 
из-за полной несостоятельности системы антиинфекционной 
резистентности организма и характеризующейся полиорганной 
недостаточностью и наличием метастатических очагов инфекции.

Таким образом, генерализация ОГО у детей обусловлена глу-
бокими нарушениями системы иммунобиологической защиты. 
Проведенные исследования демонстрируют степень нарушения об-
щей резистентности организма в разном возрасте, и нарушения эти 
приводят к неблагоприятному течению заболевания и осложнениям.

В заключение остается отметить, что ОГО является лока-
лизованным заболеванием, многие причины неблагополучного 
течения и осложнений зарождаются в остром периоде болезни 
и определяются состоянием гнойного очага, его динамикой, рас-
пространенностью, характером возбудителей, своевременностью 
и полноценностью хирургического лечения. Это обстоятельство 
ставит хирургическое лечение на первое место в комплексе лечеб-
ных мероприятий при остеомиелите.



 ГЛАВА 4

ДИАГНОСтИКА И ЛЕчЕНИЕ ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй. 
ЗАКОНОМЕРНОСтИ И КРИтЕРИИ ХРОНИЗАЦИИ 

ВОСпАЛИтЕЛьНОГО пРОЦЕССА В КОСтНОй тКАНИ

4.1. Ранняя диагностика гематогенного остеомиелита 
у детей

Диагностика хронической стадии остеомиелита, как правило, 
не вызывает сомнений и затруднений. Характерный анам-

нез, эпизоды обострения хронического процесса, образование 
свищей, рентгенологические изменения в костном сегменте и до-
полнительные методы позволяют безошибочно поставить пра-
вильный диагноз.

Другая ситуация складывается в острой стадии, когда необхо-
димо проводить дифференциальный диагноз с рядом состояний 
и заболеваний ребенка, при которых присутствуют боли в сегменте 
разной интенсивности. Это туберкулез костей, ОРВИ, менингит, 
«детские» инфекции, остеохондропатии, болезни роста кости (дис-
плазии, остеопатии, остеодистрофии), опухоли костной системы 
и др. В работе вопросы дифференциальной диагностики не освеща-
ются столь подробно, так как это не входило в задачи исследования.

В предыдущих главах данной работы показано, что особен-
ности течения остеомиелита у детей обусловлены его этиологией 
и патогенезом. А именно: остеомиелитический процесс протекает 
часто на фоне измененной реактивности организма, реализуется 
в плотной ткани, в замкнутом пространстве и в условиях осо-
бого кровоснабжения, болевого синдрома, что приводит к гипо-
динамии сегмента и самого пациента в особо тяжелых случаях. 
Воспалительные проявления в очаге часто бывает трудно заме-
тить, что уменьшает процент клинической верификации в ранней 
стадии. Без отчетливых визуальных признаков гнойного воспа-
ления хирург не решается на операцию. В этих условиях ранняя 
инструментальная диагностика и операция запаздывают.

Значительные трудности для диагностики представляет ОГО 
позвоночника, который составляет около 2% от всех локализаций 
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остеомиелита. Отсутствие специфических клинических и рент-
генологических признаков приводит к ошибочной диагностике 
(79%), поздней обращаемости в специализированный стационар 
(75,5%) и переходу заболевания в хроническую форму (59,6%). 
Отсутствие изменений на спондилограммах в начале заболевания 
при подозрении на ОГО не должно приводить к отказу от более 
углубленного обследования больного с использованием инстру-
ментальных методов исследования [Колбовский Д.А., 2007].

У новорожденных ОГО, как правило, приобретает генерали-
зованный характер. Факторами, предрасполагающими к развитию 
генерализованных форм ОГО у детей младшего возраста, являют-
ся внутриутробное инфицирование, родовые травмы, инвазивные 
мероприятия в раннем постнатальном периоде. Также в периоде 
новорожденности отмечено возрастание роли грамотрицатель-
ной флоры при генерализованных формах ОГО [Морозов Д.А. 
с соавт., 2006]. У новорожденных при развитии ОГО быстро раз-
вивается картина токсикоза, отмечается высокая лихорадка. В то 
же время местный воспалительный процесс носит стертый харак-
тер. Очаг воспаления чаще всего локализуется в эпифизе кости, 
имеются ограничение активных движений в пораженной конеч-
ности, незначительный отек, болезненность пассивных движений 
в близлежащих суставах. Часто развивается серозный артрит.

По данным Железнова А.С. (2009) у новорожденных с ОГО 
в 21,8% случаев имеет место стертое или атипичное клиническое 
течение, что затрудняет диагностику заболевания. Нередко это 
обусловлено недоношенностью и сопутствующей соматической 
патологией.

4.2. Лабораторные методы диагностики

В ранней стадии развития ОГО традиционные способы диагно-
стики, как правило, недостаточно информативны. При иссле-

довании крови у больных с ОГО выявляются лейкоцитоз со сдви-
гом формулы крови влево, токсическая зернистость нейтрофилов, 
значительное увеличение СОЭ. При выраженном токсикозе угне-
тается функция кроветворения и развивается гипохромная анемия.

При ОГО выраженные сдвиги отмечаются в белковом соста-
ве крови. Исследования в нашей клинике показали, что в остром 
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периоде заболевания отмечается значительный рост показателей 
белков острой фазы (БОФ) с превышением значений СРБ в 30–
40 раз, α-1-ингибитора протеиназ (α-1-ИП) — в 2,5–3 раза, а-1-кис-
лого гликопротеина (α-1-КГП) — в 3,5–4 раза. При благоприят-
ном исходе заболевания (выздоровлении) отмечается тенденция 
к постепенному снижению содержания данных БОФ в течение 
заболевания с нормализацией их показателей. Важно отметить, 
что при хронизации воспалительного процесса в течение всего за-
болевания сохраняются относительно высокие показатели БОФ, 
включая период клинического выздоровления. Таким образом, 
изменения содержания СРБ, α-1-ИП и α-1-КГП в сыворотке кро-
ви при комплексном их исследовании адекватно отражают дина-
мику воспалительно-деструктивных изменений в костной ткани, 
что может быть использовано для прогноза заболевания и оценки 
полноты выздоровлении [Коптева Е.В. с соавт., 2006].

Для оценки иммунного ответа при ОГО предложено опре-
деление численности нормальных киллеров аутологических 
эритроцитов (НКАЭ). Возможны три варианта ответа. Первый 
характеризовался активацией реакции с максимумом числен-
ности НКАЭ на 5–7-е сутки послеоперационного периода, что 
свидетельствовало о состоятельности резервных возможностей 
системы иммунитета и сопровождалось благоприятным исходом. 
Второй вариант характеризовался двухфазной активацией числа 
НКАЭ с первым максимумом на 5–7-е сутки послеоперационного 
периода, вторым — на 3–4 дня раньше клинических проявлений 
осложнений. Третий вариант характеризовался отсутствием ак-
тивации численности НКАЭ. Два последних варианта свидетель-
ствовали об ограничении резервных возможностей организма 
и носили прогностический характер в отношении возможных ос-
ложнений [Портнягина Э.В., 2006].

При изучении плазменного и тромбоцитарного гемостаза у де-
тей с ОГО в начале заболевания обнаружены значительные из-
менения, особенно при септикопиемической форме: укорочение 
времени свертывания крови и времени рекальцификации плазмы; 
повышение тромбопластиновой активности плазмы и тромбоцитов; 
усиление антигепариновой и фибриназной активности, в основном 
за счет тромбоцитов; усиление динамической функции тромбоци-
тов, угнетение фибринолиза. Клинически у больных отмечались 
тромбозы и тромбофлебиты, особенно выраженные на пораженных 
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конечностях. Выявленные изменения в системе гемостаза могут 
иметь прогностическое значение. Так, при выписке у детей с хрони-
зацией процесса обнаруживалась гипокоагуляция, а при обрывном 
варианте течения ОГО показатели плазменного и тромбоцитарного 
гемостаза были нормальными [Барская М.А., 2006].

4.3. Инструментальные методы диагностики

Рентгенография пораженного отдела в первые часы и сутки 
заболевания имеет значение только для дифференциальной 

диагностики ОГО с другими заболеваниями (перелом кости, 
туберкулез, новообразования и костные кисты). Первые рент-
генологические признаки остеомиелита появляются не ранее 
10–15-х суток от начала заболевания. В связи с этим надежда на 
рентгенодиагностику в ранние сроки заболевания является несо-
стоятельной. Патогномоничные признаки ОГО (периостальная 
реакция, очаг деструкции и остеопороз) появляются лишь на 
3-й неделе заболевания. Выраженность периостальной реакции 
зависит от локализации очага воспаления. Наибольшая перио-
стальная реакция наблюдается при поражении диафиза, менее 
выраженная — при метафизарном и эпифизарном поражении. 
При дальнейшем прогрессировании процесса и отсутствии или 
неэффективности лечения происходит некроз и лизис костной 
ткани. Последующие этапы рентгенологического исследования 

142 А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков. Остеомиелит у детей 

пораженных конечностях. Выявленные изменения в системе ге-
мостаза могут иметь прогностическое значение. Так при выписке 
у детей с хронизацией процесса обнаруживалась гипокоагуляция, 
а при обрывном варианте течения ОГО показатели плазменного 
и тромбоцитарного гемостаза были нормальными [Барская М.А. 
2006].

4.3. Инструментальные методы диагностики
Рентгенография пораженного отдела в первые часы и сутки 

заболевания имеет значение только для дифференциальной диа-
гностики ОГО с другими заболеваниями (перелом кости, туберку-
лез, новообразования и костные кисты). Первые рентгенологиче-
ские признаки остеомиелита появляются не ранее 10–15-х суток 
от начала заболевания. В связи с этим надежда на рентгенодиаг-
ностику в ранние сроки заболевания является несостоятельной. 
Патогномоничные признаки ОГО (периостальная реакция, очаг 
деструкции и остеопороз) появляются лишь на 3-й неделе забо-
левания. Выраженность периостальной реакции зависит от лока-
лизации очага воспаления. Наибольшая периостальная реакция 
наблюдается при поражении диафиза, менее выраженная – при 
метафизарном и эпифизарном поражении. При дальнейшем про-
грессировании процесса и отсутствии или неэффективности ле-
чения происходит некроз и лизис костной ткани. Последующие 
этапы рентгенологического исследования позволяют подтвердить 

 
Рис. 44. Периостальная реакция и отверстия остеоперфорации при ОГО.
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позволяют подтвердить диагноз, уточнить локализацию остеоми-
елитического очага, степень его распространенности, динамику 
костных изменений в процессе лечения (рис. 44).

В настоящее время для диагностики ОГО все более широко 
используется эхография — неинвазивный и неионизирующий 
метод, позволяющий многократно и безболезненно обследовать 
больного. Благодаря разрешающей способности современной 
ультразвуковой аппаратуры, развитию новых ультразвуковых 
методик появилась возможность наряду с мягкоткаными структу-
рами объективно оценивать состояние костной ткани и надкост-
ницы, в том числе и при ранних фазах ОГО [Pineda C. et al., 2009].

Основными ультразвуковыми признаками ОГО являются 
утолщение кортикального слоя более чем в 1,5 раза, явления мел-
кокистозной деструкции, утолщение надкостницы более 1 мм 
с понижением ее эхогенности. Кроме того, выделяют косвенные 
признаки ОГО: нарушение эхоструктуры мышечных волокон, уве-
личение толщины подкожной клетчатки, выявление в мягких тка-
нях инфильтрата или флегмоны, появление патологического вы-
пота и утолщение капсулы суставов [Марочко Н.В. с соавт., 2006]. 
Ультразвуковая диагностика экстрамедуллярной фазы ОГО осно-
вана на визуализации субпериостального (локализованного) и па-
раоссального скопления жидкости в сочетании с возможной ви-
зуализацией деструкции кортикального слоя кости. Наибольшая 
эффективность ультразвуковой диагностики субпериостального 
абсцесса обусловлена высокой специфичностью метода при ви-
зуализации гетерогенного жидкостного субстрата, четко отгра-
ниченного утолщенной надкостницей [Полковникова С.А., 2009].

Использование цветной допплерографии позволяет выявить 
усиление кровотока в области надкостницы, что является одним 
из ранних признаков ОГО [Azam Q. et al., 2005].

У новорожденных ранними эхографическими признаками 
остеомиелита являются неоднородность структуры эпифиза 
и очаг гиперэхогенности в нем, регистрируемые со вторых суток 
от начала заболевания. Эхография на ранних стадиях ОГО у но-
ворожденных имеет высокую диагностическую значимость и мо-
жет быть использована как основной метод ранней диагностики 
[Железнов, 2009].

В послеоперационном периоде наряду с оценкой динамики 
изменений кости и надкостницы с помощью УЗИ можно иссле-
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довать мягкие ткани и суставы для выявления послеоперацион-
ных осложнений и признаков прогрессирования воспалительно-
го процесса.

Чувствительность и специфичность ультразвукового ис-
следования при остеомиелитической флегмоне составляет 
82,3 и 100,0%, при интрамедуллярной флегмоне — 84,6 и 91,6% 
[Завадовская В.Д. с соавт., 2006].

Для ранней диагностики ОГО у детей предложено измерение 
напряжения кислорода, которое необходимо проводить в точке 
максимальной болезненности, выявленной пальпацией и перкус-
сией. При наличии артрита напряжение кислорода необходимо 
измерить над обоими смежными с пораженным суставом мета- 
физами. При сомнительной клинической картине и результатах 
оксигенометрии необходимо динамическое измерение напряже-
ния кислорода через 2–4 часа. Критерием ОГО является сниже-
ние напряжения кислорода в проекции патологического очага на 
15 и более мм рт. ст. или на 20 и более % по сравнению с контро-
лем [Абушкин И.А. с соавт., 2001].

В числе диагностических мероприятий при ОГО у детей, в том 
числе и в первые месяцы жизни, возможно применение динамиче-
ского радиоизотопного исследования скелета. Первым признаком 
развития заболевания является повышение накопления радиофар-
мпрепарата в очаге поражения. При этом коэффициент дифферен-
циального накопления является показателем активности воспали-
тельного процесса в исследуемой зоне [Арестова С.В., 2005].

При подозрении на остеомиелит предложено использовать 
сцинтиграфию с мечеными аутолейкоцитами, которую целесо- 
образно выполнять в раннюю (через 45–60 минут после введе-
ния радиофармпрепарата) и отсроченную (через 120–180 минут) 
фазы. В случаях, когда в раннюю фазу исследования установле-
на низкая аккумуляция меченых аутолейкоцитов в очаге вну-
трикостного воспаления (коэффициент «воспаление/интактная 
зона» < 1,16), увеличение данного коэффициента в отсроченную 
фазу следует расценивать как специфичный признак остеомиели-
та [Килина О.Ю., 2009].

По мнению Connolly L.P. с соавт., скелетную сцинтиграфию 
с применением технеция-99м дифосфоната можно использовать 
у пациентов со стертой симптоматикой, а также при подозрении на 
многоочаговый остеомиелит. Недостатками этого метода являют-
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ся воздействие ионизирующего излучения и низкая чувствитель-
ность у новорожденных, что снижает возможности применения 
сцинтиграфии в этой возрастной группе [Connolly L.P. et al., 2002].

Зарубежные исследователи показали, что у детей с остеоми-
елитом, вызванным внебольничным золотистым стафилококком 
скелетная сцинтиграфия была информативна только в 53% слу-
чаев, что ограничивает применение этого метода диагностики 
у данной группы больных ОГО [Browne LP et al., 2008].

Следует отметить, что радиоизотопная сцинтиграфия, имею-
щая высокую диагностическую ценность в остром периоде забо-
левания, не информативна после купирования воспалительного 
процесса [Домарев А.О., 2008].

По данным Васильева А.Ю. с соавт. [Васильев А.Ю., 2002], 
спиральная компьютерная томография (КТ) оказалась наиболее 
эффективным методом диагностики ОГО конечностей по сравне-
нию к традиционной рентгенографии: точность рентгенографии 
составила 81,8%, чувствительность — 84,9%, специфичность — 
60,0%, а компьютерной томографии соответственно —96,7%, 99,1% 
и 80,0%. КТ более информативна при хронической стадии остеоми-
елита, чем при ОГО. Особенно ценно применение КТ для определе-
ния точной локализации костных секвестров [Pineda C. et al., 2009].

При остеомиелите позвоночника КТ дает исчерпывающую 
информацию о деструктивных изменениях кости, наличии секве-
стров, локализации, пространственном расположении в позвонке, 
плотности, состоянии коркового слоя, мягкотканого компонента 
и его границах [Колбовский Д.А., 2007].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) более предпоч-
тительна по сравнению с КТ вследствие более высокой чувстви-
тельности, особенно в ранней стадии ОГО, а также вследствие 
отсутствия ионизирующего излучения. МРТ может исполь-
зоваться в трудных диагностических случаях при подозрении 
на ОГО, но при отсутствии рентгенологических изменений, 
при остеомиелите костей таза, позвоночника с целью уточне-
ния локализации процесса, при отсутствии эффекта от лечения 
[Azoulay R., 2007].

В большинстве случаев при ОГО достаточно однократного 
применения данного исследования. Хотя при отсутствии эффек-
та от лечения и при длительно сохраняющемся высоком уров-
не СРБ некоторые авторы рекомендуют проведение повторной 
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МРТ, что может быть полезным для оценки течения заболевания 
и коррекции проводимой терапии [Courtney P.M., 2010].

МРТ является методом выбора при остеомиелите позвоноч-
ника. На ранних стадиях заболевания МРТ позволяет выявить 
воспалительные изменения в позвоночнике, распространение 
процесса на мягкие ткани, обнаружить причины неврологических 
осложнений, провести дифференциальную диагностику с кост-
ными опухолями, экстра- и интрадуральными образованиями 
спинного мозга [Колбовский Д.А., 2007].

Сравнительный анализ различных методов исследования 
(рентгенография, УЗИ, сцинтиграфия, КТ и МРТ) при ОГО у де-
тей показал, что в начале заболевания наибольшую диагности-
ческую ценность представляют сцинтиграфия и МРТ, а в более 
поздние сроки самая высокая специфичность и чувствительность 
отмечена у рентгенографии [Malcius D., 2009].

Другое сравнительное исследование выявило преимущество 
позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) перед другими ди-
агностическими процедурами (МРТ, рентгенография, КТ, сцин- 
тиграфия). Чувствительность метода составила 100%, специфич-
ность 76% [Nanni C et al., 2010].

Использование МРТ, ПЭТ и ОФЭКТ для диагностики ОГО 
в нашей стране пока не получило широкого распространения 
вследствие отсутствия соответствующего оборудования и высо-
кой стоимости исследования.

4.4. Дифференциальная диагностика

При диагностике ОГО отмечается значительное количество 
ошибок, особенно на ранней стадии и на догоспитальном 

этапе. По данным Акжигитова Г.Н. (1998), только 9,8% больных 
с ОГО поступили в хирургический стационар в 1-е сутки заболе-
вания, на 2–3-и сутки госпитализировано 33,5%, на 4–5-е сутки — 
24,1%, на 6–7-е сутки — 15,6%, свыше 8-ми суток — 17% больных.

Анализ результатов наших наблюдений показал, что в первые 
3-е суток от начала заболевания были госпитализированы в хи-
рургический стационар 45,3 %, от 4 до 10 суток — 34,4 %, от 11 до 15 
суток — 10,9 % и позднее 15 суток — 9,4 % больных. Такая позд-
няя госпитализация в специализированный стационар связана не 
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только с поздним обращением пациентов к врачу, но и с диагно-
стическими ошибками, допускаемыми на догоспитальном этапе.

В первые дни заболевания в поликлиниках или районных 
больницах вместо ОГО ошибочно диагностировались: ревматизм, 
ревматоидный артрит, флегмона, ушиб, ОРВИ, миозит, растяже-
ние связок. Многие названные заболевания, так же как и остео-
миелит, могут сопровождаться болью в конечности, повышени-
ем температуры тела, появлением отечности, гиперемии мягких 
тканей. Нередко при этом может быть интоксикация. Между 
тем, если разобраться в деталях клинической картины, то мож-
но обычно выяснить причины интоксикации у данного больного 
и правильно установить диагноз заболевания. Диагностические 
ошибки обусловлены не только характером заболевания, но и не-
достаточным вниманием лечащего врача (поспешно и неполно 
собранный анамнез, неправильная оценка проявлений заболева-
ния), отсутствием настороженности к ОГО у участковых врачей, 
слабой преемственностью врачей поликлиники и стационара.

Ревматизм характеризуется локализацией воспалительного 
процесса непосредственно в суставе. Заболевают обычно дети 
среднего и старшего возраста. Одним из ведущих симптомов рев-
матизма является полиартрит, боли носят «летучий» характер, 
гипертермия и интоксикация, как при ОГО, не наблюдаются. 
Выпот при ревматическом поражении сустава всегда серозный. 
Для диагностики ревматизма также используются специфиче-
ские серологические пробы.

Ревматоидный артрит — системное воспалительное заболева-
ние соединительной ткани с преимущественным поражением су-
ставов. Для этого заболевания характерны вовлечение в процесс 
трех и более суставов, симметричное поражение мелких суставов. 
Диагностике помогают обнаружение ревматоидных факторов 
в сыворотке крови, отсутствие гнойного выпота в суставе.

Идиопатический синовит — асептическое воспаление в су-
ставе, как правило, вирусной этиологии. Чаще поражается тазо-
бедренный сустав. Местные проявления могут напоминать гной-
ный процесс. Декомпрессия сустава, иммобилизация конечности, 
назначение противовирусных препаратов обычно быстро снима-
ют воспалительные явления.

Первичная межмышечная флегмона может симулировать 
ОГО, но появляется она уже в первые дни заболевания, а при 
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поражении кости — флегмона развивается не ранее, чем через  
5–7 дней. Окончательный диагноз часто ставится во время опера-
ции. Отсутствие повышенного внутрикостного давления и измене-
ний надкостницы свидетельствуют в пользу первичной флегмоны.

При нагноившейся гематоме в анамнезе у пострадавшего обыч-
но имеется указание на травму. Во время операции устанавлива-
ется окончательный диагноз: из раны получают гной со сгустками 
крови, изменения кости и надкостницы при этом отсутствуют.

Травматические повреждения (ушиб, растяжение связок) со-
провождаются кратковременными нарушениями общего состоя-
ния, редко незначительной гипертермией. Тщательно собранный 
анамнез, осмотр пациента, наблюдение в динамике позволяют 
поставить правильный диагноз. Следует отметить, что при невоз-
можности полностью исключить ОГО необходимо проведение ди-
агностической остеоперфорации и пункции пораженного сустава.

Костный туберкулез характеризуется постепенным началом. 
Несмотря на боли в конечности, ребенок продолжает ею пользо-
ваться. На рентгенограммах отмечается остеопороз в виде «таю-
щего сахара», периостальная реакция не выражена.

Злокачественные опухоли могут протекать остро с клини-
ческой картиной, напоминающей ОГО. Важно отметить, что на-
значение физиотерапевтического лечения является недопусти-
мым до установления окончательного диагноза у больных детей 
с костной патологией.

Для дифференциальной диагностики ОГО и опухолевых за-
болеваний костей у детей предложено определение уровня тро- 
фобластического бета-1-гликопротеина и иммуноглобулина Е 
в крови. При злокачественных новообразованиях костей уровень 
содержания трофобластического бета-1-гликопротеина в среднем 
составляет 25,3±6,7 нг/мл, что достоверно (более чем в 25 раз) 
выше, чем в группе сравнения. У больных с ОГО достоверной 
разницы в показателях уровня содержания трофобластическо- 
го бета-1-гликопротеина в сравнении с контрольной группой не 
выявлено. Среднее содержание IgE в группе больных со злокаче-
ственными опухолями костей ниже возрастного и регионального 
предела допустимой нормы на 19,1%, с отсутствием достоверной 
разницы в показателях (Р>0,05). Значительные изменения IgE от-
мечены у больных острым гематогенным и хроническим остеоми-
елитом (316,5±42,5 МЕ/мл и 397,6±54,6 МЕ/мл соответственно), 
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причем при хронизации воспаления уровень IgE был достоверно 
выше такового при остром воспалительном процессе (Р<0,01). 
Таким образом, определение уровня трофобластического бета- 
1-гликопротеина и уровня общего сывороточного IgE у больных 
с поражением костей, в том числе неясной этиологии, является 
ценным диагностическим критерием для подтверждения или 
исключения злокачественного генеза начавшегося заболевания 
[Богданов А.В., 2004].

Также для дифференциальной диагностики воспалительных 
и неопластических процессов в костях применяется сцинти-
графия с 199Т1-хлоридом в сопоставлении с данными лучевых 
и морфологических методов. Разработан дифференциально-диа- 
гностический критерий воспалительных и опухолевых процес-
сов. Воспалительный процесс (ОГО) диагностировали при на-
личии выраженного снижения четкости контуров участка гипер-
фиксации 199Т1 в отсроченную фазу исследования по сравнению 
с ранней, однородности структуры участка патологической ги-
перфиксации 199Т1. В противном случае диагностировались 
опухоли. В диагностике воспаления чувствительность, специ-
фичность и точность сцинтиграфии с 199Т1-хлоридом составили 
88,9, 85,7 и 87,3% соответственно, в диагностике опухолей — 83,3, 
97,9 и 93,0% соответственно [Завадовская В.Д. с соавт., 2009].

Описан случай трудной диагностики у 12-летней пациентки 
при подострой форме гематогенного остеомиелита, который ими-
тировал саркому Юинга. Несмотря на использование МРТ, ди-
агноз оставался неопределенным, и злокачественное поражение 
кости удалось исключить только после открытой биопсии и ги-
стологического исследования [Diedrich O., 2002].

4.5. Диагностические ошибки при гематогенном  
остеомиелите

Проведен анализ диагностических ошибок у 64 больных 
с ОГО. Исследование показало, что ошибки допускались как на 
догоспитальном этапе, так и в хирургическом стационаре район-
ных больниц (ЦРБ), рис. 45.

В первые 3-е суток от начала заболевания были госпитали-
зированы в хирургический стационар только 29 (45,3%) пациен-
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тов. У 35 (54,7%) правильный диагноз ОГО был выставлен с опо-
зданием (более 1 суток после обращения к врачу), что привело 
к несвоевременной госпитализации в хирургический стационар, 
и как следствие, к поздно начатому лечению.

4.6. Лечебно-тактические ошибки у детей с ОГО

Ретроспективный анализ лечебно-тактических ошибок, спо-
собствующих переходу остеомиелита в хроническую стадию, 

у 627 больных детей выявил следующее: 1 — у 327 больных па-
циентов на догоспитальном этапе отмечена поздняя диагностика 
острого гематогенного остеомиелита со стороны врачей ЦРБ и, 
как следствие, позднее обращение за специализрованной помо-
щью (52%); 2 — на госпитальном этапе выявлено несвоевременное 
оперативное вмешательство как результат неоправданной выжи-
дательной тактики. Недостаточная санация гнойного очага, неа-
декватная общая, в том числе антибактериальная, терапия и недо-
оценка иммунокорригирующей терапии у 300 пациентов (48%).

Так, при установленном диагнозе ОГО оперативное лечение 
либо не производилось, либо необоснованно откладывалось на 
более поздние сроки. У 31 (48,4%) больного оперативное лечение 
(остеоперфорация и вскрытие флегмоны) в хирургическом стаци-
онаре больницы было произведено более чем через 12 часов по-
сле постановки правильного диагноза (рис. 44). Кроме того, часто 
оперативное вмешательство оказывалось неадекватным — недо-
статочное вскрытие остеомиелитических флегмон, некачественно 
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больных детей выявил следующее: 1 – у 327 больных пациентов 
на догоспитальном этапе отмечена поздняя диагностика острого 
гематогенного остеомиелита со стороны врачей ЦРБ и, как след-
ствие позднее обращение за специализрованной помощью (52%); 
2 – на госпитальном этапе выявлено несвоевременное оператив-
ное вмешательство как результат неоправданной выжидательной 
тактики. Недостаточная санация гнойного очага, неадекватная об-
щая в т.ч. антибактериальная терапия и недооценка иммунокорри-
гирующей терапии у 300 пациентов (48%).

Так при установленном диагнозе ОГО оперативное лечение 
либо не производилось, либо необоснованно откладывалось на 
более поздние сроки. У 31 (48,4%) больного оперативное лечение 
(остеоперфорация и вскрытие флегмоны) в хирургическом стаци-
онаре больницы было произведено более чем через 12 часов по-
сле постановки правильного диагноза (рис. 44). Кроме того, часто 
оперативное вмешательство оказывалось неадекватным – недо-
статочное вскрытие остеомиелитических флегмон, не качественно 
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выполненная операция остеоперфорации и дренирование КГО. 
Остеоперфорация, выполненная до развития параоссальной флег-
моны, часто предотвращает развитие хронического остеомиелита.

В I группе больных, у которых в основном применялась 
традиционная операция остеоперфорации, диагноз был уста-
новлен, как правило, при поступлении в стационар по месту 
жительства, в среднем на 6,2+0,3 сутки от начала заболевания. 
В МОНИКИ дети поступали в среднем на 10,7+0,6 день болезни.

Из общего количества больных (100) большинство детей (72) 
оперировано в ЦРБ, но 38 из них сделаны повторные операции в 
МОНИКИ. 39 больным в ЦРБ произведено дренирование поднад-
костничной флегмоны и флегмоны мягких тканей, а в 33 случаях 
заболевания произведена повторная, дополнительная остеоперфо-
рация. Даже при столь поздних остеоперфорациях, на 6–22-е сут-
ки, у всех больных из костномозгового канала был получен гной,  
а у 7 из них — под давлением. На рис. 46 представлены данные  
о характере оперативных вмешательств у больных детей с ОГО.

У 14 (21,9%) больных антибактериальная терапия была не-
адекватной. Самыми частыми ошибками были назначение анти-
биотиков без учета чувствительности к ним микробной флоры, 
короткие курсы лечения, назначение малых доз. Назначались 
неадекватные комбинации, например сочетание бактерицидных 
антибиотиков с бактериостатическими антибактериальными 
препаратами. При назначении стартовой антибактериальной те-
рапии часто не учитывается весь спектр микроорганизмов, потен-
циально участвующих в остеомиелитическом процессе.
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У 14 (21,9%) больных антибактериальная терапия была не-
адекватной. Самыми частыми ошибками были назначение анти-
биотиков без учета чувствительности к ним микробной флоры, 
короткие курсы лечения, назначение малых доз. Назначение не-
адекватных комбинаций, например сочетание бактерицидных 
антибиотиков с бактериостатическими антибактериальными пре-
паратами. При назначении стартовой антибактериальной терапии 
часто не учитывается весь спектр микроорганизмов, потенциаль-
но участвующих в остеомиелитическом процессе.
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Одной из самых типичных ошибок в проведении антибакте-
риальной терапии является пренебрежение данными о высокой 
вероятности участия анаэробной микрофлоры при воспалении в 
костной ткани.

У 30 (46,9%) больных отсутствовали или выполнены 
в недостаточном объеме иммунологические исследования, 
на основании которых может строится иммунокоррекция. 
Иммунокорригирующие препараты назначались без наличия 
данных о состоянии системы антиинфекционной резистентности 
организма. Особенно это касается заместительной иммунотера-
пии гипериммунными препаратами.

Существенной ошибкой в лечении гематогенного остеоми-
елита является недооценка тяжести состояния больного и не-
полноценной дезинтоксикационной терапии. В табл. 13 пред-
ставлены данные о лечебно-тактических ошибках, выявленных 
ретроспективно у больных детей с ХГО.

таблица 13
Лечебно-тактические ошибки при ГО у детей

№ Лечебно-тактические ошибки Абс. %

1 Несвоевременное оперативное лечение 31 48,4

2 Недостаточная антибактериальная терапия 14 21,9

3 Недостаточная иммунотерапия 30 46,9

4 Не проведена дезинтоксикационная терапия 12 18,8

Следовательно, у подавляющего большинства детей раз-
витию хронического остеомиелита способствовали различные 
ошибки в диагностике и лечении. Операция в экстрамедулярной 
фазе воспаления является запоздалой и должна расцениваться 
как осложнение ОГО, так как несет в себе угрозу дальнейшего 
местного и общего распространения гнойно-воспалительного 
процесса с развитием сепсиса. 48,4% больных были оперированы 
более чем через 12 часов от начала заболевания, с не всегда адек-
ватным дренированием очага. Повторные операции по санации 
очага следует считать необходимыми в тех случаях, когда после 
первичной операции (вскрытие флегмоны, остеоперфорации) 
отсутствует положительная динамика со стороны гнойного оча-
га. Сохраняются признаки токсикоза, высокая температура тела 
и не происходит нормализации формулы крови. При отсутствии 



А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков, В. Слесарев, Ш. Султонов152

способности организма к локализации воспаления и угрозы рас-
пространения в хронической стадии возникает необходимость 
в повторных оперативных вмешательствах спустя 1–2 месяца по-
сле первой операции. Однако такие вмешательства для детского 
организма необходимо признать достаточно травматичными.

Таким образом, оптимальными сроками хирургического 
вмешательства в острой стадии остеомиелита у детей следует 
считать первые часы (3–6 ч) после клинической манифестации 
с применением полноценного и малотравматичного дренирова-
ния. В хронической стадии — спустя 6–8 месяцев, после стихания 
воспаления и отграничения очага. И через 1–2 месяца после пер-
вичной операции при неспособности организма к локализации 
воспаления и его местном распространении.

Основным правилом в лечении детей с ОГО, определяю-
щим исход и течение болезни, является раннее (остеоперфора-
ция) дренирование костномозгового канала. Такой тактики мы 
придерживались в лечении данной группы пациентов, анализ 
которой представлен в настоящей главе. Операцией выбора мы 
считаем остеоперфорацию с санацией и дренированием костно-
мозгового канала, а также вскрытие и дренирование остеомиели-
тической флегмоны.

Некоторые авторы предлагают использовать лазерную остео- 
перфорацию, которая способствует снижению и нормализации 
внутрикостного давления, как основного патогенетического ме-
ханизма при ОГО, на 3–4 дня быстрее, чем традиционная механи-
ческая остеоперфорация. Кроме того, лазерная остеоперфорация 
способствует быстрому (в 2 раза) снижению высокой патологи-
ческой концентрации патогенных микроорганизмов в костной 
ткани, сокращает время перехода стадии воспаления в стадию ре-
генерации, обеспечивая тем самым быстрый санирующий эффект 
[Привалов, 2007; Крочек, 2011].

При остром гематогенном остеомиелите костей тазобедрен-
ного сустава для предотвращения различных ортопедических 
осложнений предложен метод дренирующих остеоперфораций 
крыши вертлужной впадины, с блокирующей остеоперфораци-
ей подвертельной области бедренной кости. Применение этого 
метода обеспечивает более адекватную санацию и дренирова-
ние очага, не нарушает связочный аппарат сустава, и тем самым 
обеспечивается профилактика грозных ортопедических ослож-



153Остеомиелит у детей. РАЗДЕЛ II. Глава IV

нений, уменьшаются сроки пребывания больных в стационаре 
[Махмудов З.М., Гришаев В.В., 2007].

Ряд авторов при метаэпифизарном ОГО у детей первых ме-
сяцев жизни предлагают использовать санационно-диагности-
ческую артроскопию, которая способствует элиминации воспа-
ления из полости сустава, предотвращает развитие дислокации 
суставообразующих поверхностей, снижает вероятность нару-
шения вторичного кровообращения в эпифизарной зоне, позво-
ляет сократить сроки лечения пациентов с метаэпифизарным 
остеомиелитом на 19,1% по сравнению с пункционным методом 
[Домарев, 2008].

Следует подчеркнуть, что к остеоперфорации мы прибегаем 
и в более поздние сроки, когда по месту жительства была уже 
вскрыта флегмона. Так, в 9 случаях остеоперфорация была сдела-
на на 8–25-е сутки от начала заболевания при наличии вскрытой 
флегмоны. При этом во всех случаях из костномозгового канала 
получено много гноя под давлением.

Операция производится следующим образом. Перед опера-
цией в палате определяется и отмечается область наибольшей 
болезненности путем пальпации и легкой перкуссии. При отсут-
ствии изменений в мягких тканях (визуально или после их пунк-
ции) остеоперфорация производится чрескожно. При наличии 
флегмоны, последняя вскрывается широким разрезом (до здоро-
вых тканей) с контрапертурами при гнойных затеках.

Первая перфорация производится в центре измененного 
участка кости, который обычно лишен надкостницы. Отверстия 
просверливаются с помощью электродрели сверлами (диаметр 
от 2 до 4 мм) либо спицей Кришнера в зависимости от вида кости 
и возраста ребенка, в количестве от 2 до 6.

Важно отметить, что мы не делали мелкие решетообразные 
перфорации, которые, во-первых, снимая внутрикостное дав-
ление сразу после операции, в дальнейшем не выполняют этой 
функции, так как обычно эти точечные отверстия закрываются 
фибрином и тканевым детритом. Во-вторых, они практически не 
обеспечивают дренажной функции и основная масса гноя, кост-
номозгового детрита и фибрина остается навсегда в кости, под-
держивая в ней гнойно-деструктивный процесс. В-третьих, то-
чечные остеоперфорации не позволяют полноценно санировать 
костномозговой канал и проводить внутрикостную лазеротера-
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пию. В то же время отверстия остеоперфорации не должны быть 
и слишком большими, так как нередко в таких случаях происхо-
дит патологический перелом именно в месте остеоперфорации.

Проточного промывания кости мы не проводим, так как счи-
таем, что оно приводит к разрушению биологического барьера, 
формирующегося гнойного очага или препятствует его образова-
нию, способствуя обсеменению костномозгового канала.

Промывание кости мы производим с помощью шприца (по-
сле отсасывания гноя из полости), при этом не должно созда-
ваться большого давления. Заканчиваем промывание введением 
антибиотиков. В качестве промывных сред применяем раство-
ры антисептиков (диоксидин, хлоргексидин, гипохлорит натрия 
и др.) или антибиотиков.

При эпифизарном ОГО у новорожденных мы ограничива-
лись пункцией пораженного сустава с аспирацией выпота и вве-
дением антибиотиков без наложения остеоперфораций.

В послеоперационном периоде назначается физиотерапия. 
Целесообразно проведение курса (7–10 дней) электрофореза 
антибиотиков на пораженную область с учетом чувствительно-
сти микрофлоры. С 7–10-го дня после операции назначаем курс 
УВЧ-терапии, включающий 10–12 процедур ежедневно.

После стихания острых явлений проводится курс элек-
трофореза кальция для улучшения репаративных процессов 
в костной ткани.

Высокую эффективность в сравнении с общепринятыми ме-
тодами физиолечения показала низкоинтенсивная лазерная те-
рапия длиной волны 0,63 мкм, мощностью непрерывного излуче-
ния 3 мВт надочаговым воздействием, экспозицией 180–300 сек. 
Использование этого метода способствует купированию клини-
ческих и лабораторных признаков воспаления, препятствует раз-
витию костной деструкции [Железнов, 2009].

4.7. Диагностика хронического остеомиелита

Клинические проявления ХО зависят от объема деструк-
ции кости, локализации воспалительного очага, вовлечения 

в процесс суставов, наличия таких осложнений, как патологиче-
ский перелом или гнойный свищ в мягких тканях.
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В период ремиссии пациенты могут не предъявлять никаких 
жалоб, состояние может быть вполне удовлетворительным. При 
обострении появляются боли в пораженной конечности, может 
повышаться температура тела. В области рубцов или на новом 
месте появляются инфильтрат, гиперемия кожи. В проекции вос-
палительного очага открываются свищи с гнойным отделяемым. 
В клиническом анализе крови выявляется лейкоцитоз со сдвигом 
влево, уменьшается число лимфоцитов.

При рентгенологическом исследовании участки остеопороза 
в пораженной кости замещаются остеосклерозом. Границы оча-
га деструкции становятся более четкими, появляются секвестры. 
При выраженном деструктивном процессе могут образовываться 
крупные секвестры, окруженные плотными склерозированны- 
ми стенками — секвестральной капсулой [Агжигитов Г.Н., 1998]. 
Надкостница утолщается, костномозговая полость суживается 
вплоть до полной облитерации (рис. 47).

Более точным по степени визуализации методом диагности-
ки является компьютерная томография. Этот метод позволяет 
определить состояние костномозговой полости, надкостницы, па- 
раоссальных тканей, наличие мелких секвестров и их количество, 
что позволяет точно определить хирургический доступ и объем 
секвестрнекрэктомии.
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Пневмоартрография является информативным методом диа-
гностики при хроническом гематогенном остеомиелите костей, об-
разующих суставы у детей. Наряду с этим оказывает выраженный 
лечебный эффект благодаря разъединению спаек, улучшению ми

Рис. 47. Рентгенограмма бедренной кости через 2,5 мес. от начала 
заболевания. Хронизация остеомиелита, выраженная деструкция 

бедренной кости с периостальной реакцией
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Пневмоартрография является информативным методом диа-
гностики при хроническом гематогенном остеомиелите костей, об-
разующих суставы у детей. Наряду с этим оказывает выраженный 
лечебный эффект благодаря разъединению спаек, улучшению ми-
кроциркуляции, рассасыванию инфильтратов и позволяет контро-
лировать эффективность проводимого лечения [Султонов, 2011].

При исследовании показателей интоксикации (лейкоцитар-
ный индекс интоксикации (ЛИИ) и гематологический показатель 
интоксикации (ГПИ)) при ОГО и хронизации остеомиелита от-
мечено, что в начале заболевания эти показатели были повышены. 
К моменту выписки (на 30–40-й день) у больных с выздоровлением 
ЛИИ и ГПИ имели тенденцию к нормализации. А у больных с хро-
низацией остеомиелита ЛИИ и ГПИ оставались повышены и пре-
вышали контрольные цифры в 2–3 раза [Иодковский К.М., 1990].

4.8. принципы комплексного лечения детей  
с гематогенным остеомиелитом

4.8.1. Антибактериальная терапия

Антибактериальная терапия у больных I гр. с ОГО проводи-
лась с соблюдением всех современных требований. Кроме 

того, в данном исследовании она сочеталась с местным введением 
антибиотиков (через дренаж, путем электрофореза, фонофореза).

Следует учитывать, что в этиологии ОГО преобладает стафи-
лококк (81,5% случаев в начале заболевания). Смена антибиоти-
ков производилась на основании антибиотикограммы, исследуе-
мой в динамике по идентификации микробиологического спектра, 
с учетом часто доминирующей микрофлоры (грамотрицательные 
микроорганизмы) [262]. При подозрении на присоединение анаэ-
робной инфекции (характер процесса, неприятный запах выделе-
ний, данные бактериоскопии) мы назначаем метронидазол (три-
хопол). При тяжелых генерализованных формах ОГО (сепсис) 
мы используем такие антибиотики, как тиенам, меронем.

Относительная лимфопения в клиническом анализе крови 
является косвенным признаком, свидетельствующим о развитии 
эндотоксемии, что служит показанием к назначению аминогли-
козидов. Напротив, если у больного с ОГО имеется относитель-
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ный лимфоцитоз, от комбинированной антибиотикотерапии 
с назначением аминогликозидов рекомендуется воздержаться 
[Исаков Ю.Ф., Белобородова Н.В., 2001].

Существует мнение, что в популяциях, где частота встреча-
емости метициллин-резистентного золотистого стафилококка 
(MRSA) менее 10%, для эмпирической терапии ОГО у детей 
достаточно применения оксациллина или цефалоспоринов 1-го 
поколения. Эти препараты эффективны не только против мети-
циллин-чувствительного золотистого стафилококка (MSSA), 
но и против других причин ОГО, в том числе — S. pyogenes  
и К. kingae [Harik N.S., 2010].

Другой особенностью ОГО, которую следует учитывать при 
планировании антибактериальной терапии, как показали иссле-
дования, является замедленная элиминация этиологического 
фактора из гнойного очага. Поэтому в данной группе больных 
антибактериальная терапия была продолжительней, сочеталась 
с местным введением антибиотиков (через дренаж, путем элек-
трофореза, фонофореза). Это обстоятельство находит подтверж-
дение в исследованиях других авторов [334, 431, 441, 442].

Учитывая, что у 71,9% больных ОГО значительно угнетен ан-
тителогенез к этиологическому фактору (причем в 52,6% случаев 
у них снижена продукция Ig), значение антибактериальной тера-
пии для них чрезвычайно важно.

Составляя программу этиотропной терапии, всегда пред-
полагалось наличие анаэробной микрофлоры в гнойном очаге 
и включение в комплекс лечения соответствующих антибактери-
альных препаратов.

При назначении стартового антибиотика новые и дорогосто-
ящие препараты, такие как линезолид, целесообразно зарезерви-
ровать для случаев, вызванных устойчивыми штаммами золоти-
стого стафилококка [Paakkonen M., Peltola H., 2011]. Линезолид 
эффективен в отношении грамположительных бактерий, в том 
числе таких, как метициллин-резистентный золотистый стафи-
лококк (MRSA), ванкомицин-устойчивый энтерококк (VRE), 
устойчивый к пенициллину пневмококк. Линезолид хорошо вса-
сывается в желудочно-кишечном тракте и может быть назначен 
перорально [Jahoda D., Nyc, 2006].

У новорожденных и детей раннего возраста линезолид по-
казал высокую эффективность при лечении хирургической 
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инфекции, вызванной «проблемными» грамположительными 
кокками (метициллин-резистентными стафилококками и поли-
резистентными энтерококками). Важными свойствами линезо-
лида, выгодно отличающими его от ванкомицина, являются хоро-
шая способность проникать в ткани и меньшая нефротоксичность 
[Белобородова Н.В., 2007].

Американскими исследователями разработан клинический 
алгоритм дифференциации ведущего возбудителя ОГО между 
MRSA и MSSA до получения результатов бактериологических 
посевов [Ju K.L., Zurakowski D., 2011]. Выявлено 4 достоверных 
независимых критерия наличия у больного MRSA: температура 
тела >38°С, гематокрит <34%, лейкоцитоз в крови >12000 кле-
ток/мкл, уровень С-реактивного белка >13 мг/л. Вероятность 
выделения MRSA при наличии всех четырех критериев соста-
вила 92%, трех — 45%, двух — 10%, одного — 1%. Использование 
этих критериев позволяет своевременно начать терапию антибио-
тиками, эффективными против MRSA, до получения результатов 
микробиологических исследований.

Перспективным представляется применение при ОГО нового 
цефалоспорина 4-го поколения — цефтаролина, который также ак-
тивен в отношении MRSA. По данным зарубежных исследователей 
[Jacqueline C., 2010], цефтаролин оказался эффективнее ванкомици- 
на и линезолида при экспериментальном ОГО, вызванном MRSA.

По данным зарубежных авторов [Lefebvre M., 2010], при экс-
периментальном остеомиелите, вызванном MRSA, при неэффек-
тивности традиционной антибактериальной терапии возможно 
назначение комбинации даптомицина с рифампицином с хоро-
шим результатом лечения. Следует учитывать, что эффектив-
ность и безопасность даптомицина у детей и подростков младше 
18 лет не установлены, поэтому производитель не рекомендует 
применять этот препарат в данной возрастной группе.

После получения результатов чувствительности возбудителя 
к антибиотикам необходимо проводить коррекцию антибакте-
риальной терапии. В то же время следует отметить, что точного 
соответствия чувствительности микробов к антибиотикам in vi-
tro и in vivo нет. В связи с этим лабораторный метод определения 
чувствительности микроорганизмов мы считаем вспомогатель-
ным, а основным в оценке эффективности антибиотикотерапии, 
по нашему мнению, являются клинические критерии.
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Сроки назначения антибиотиков при ОГО варьируют от 2 до 
3 недель. В последние годы за рубежом отмечается тенденция со-
кращения сроков использования парентеральных антибиотиков 
и назначение пероральных форм антибактериальных препаратов. 
В частности, клиндамицин или цефалоспорины первого поко-
ления детям с ОГО назначались внутривенно в первые 2–4 дня 
с дальнейшим переходом на пероральные формы препаратов 
[Peltola H., 2011]. Общая длительность курса антибактериаль-
ной терапии составляла в среднем 23–24 дня. Все пациенты вы-
здоровели. Поскольку большинство штаммов MRSA остаются 
чувствительны к клиндамицину, авторы исследования считают 
клиндамицин препаратом выбора при ОГО у детей

По данным исследования Jagodzinski N.A. с соавт. [2009], при 
лечении неосложненных форм ОГО у детей возможно назначение 
антибиотиков внутривенно в течение 3–5 дней с последующим 
3-недельным курсом пероральных антибактериальных препаратов. 
При этом длительность пребывания ребенка в стационаре сократи-
лась в среднем до 5 дней. Кроме того, уменьшение сроков внутри-
венного введения антибиотиков с переходом на пероральную тера-
пию приводит к снижению количества катетер-ассоциированных 
осложнений у данной группы больных [Zaoutis T., 2009].

Исследования в нашей клинике выявили особенность боль-
ных с хронизацией гематогенного остеомиелита, которую сле-
дует учитывать при планировании антибактериальной терапии, 
а именно, более замедленную элиминацию этиологического 
фактора из гнойного очага по сравнению с другими формами 
гнойносептических заболеваний. Поэтому антибактериальная 
терапия у таких больных в нашей клинике была более продол-
жительной (3–4 недели), строго соответствовала результатам 
микробиологических исследований и сочеталась с местным вве-
дением антибиотиков (через дренаж, путем электрофореза, фо-
нофореза). После прекращения общей антибактериальной тера-
пии мы проводим курс электрофореза с антибиотиками местно.

4.8.2. Иммунотерапия

Одним из основных направлений комплексного лечения ОГО 
считается иммунокорригирующая терапия. Успешная имму-
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нокоррекция невозможна без иммунодиагностики, которая опре-
деляет показания к иммунотерапии и ее вид, позволяет контроли-
ровать ее проведение, оценивать эффективность иммунотерапии, 
выяснить необходимость поддерживающей иммунотерапии 
и иммунореабилитации [Нестерова, 2000; Новиков, 2002].

Решающим фактором в выборе лечебных препаратов должно 
быть не статическое определение показателей иммунитета, а из-
учение динамики иммунного статуса при различном течении хи-
рургической инфекции. Снижение определенного показателя им-
мунитета не обязательно указывает на его дефицит, а может быть 
связано с его активным участием в происходящих реакциях на 
действие чужеродного агента. То есть важно правильно оценивать 
показатели адекватной воспалительной реакции (так называемая 
«норма для патологии»), являющиеся критериями нормергиче- 
ского течения воспалительного процесса [Машков, 1999].

О большом значении пассивной иммунотерапии в первые 
дни заболевания (острая стадия) указывают многие авторы 
[Агжигитов, 1998; Котляров, 2006]. с этой целью используются 
антистафилококковый гамма-глобулин, антистафилококковая 
плазма, иммуноглобулин для внутривенного введения, пентагло-
бин, иммуновенин и др. Известно, что препараты иммуноглобу-
линов для внутривенного введения содержат целый ряд биоло-
гически активных протеинов, таких как растворимые молекулы 
HLA I и II класса, что не является безразличным для развития 
иммунного ответа, особенно у новорожденных [Lam, 1993].

Применять гипериммунные препараты следует с осторож-
ностью. В литературе есть указания на способность внутривенно 
вводимых препаратов человеческого IgG угнетать продукцию ин-
терлейкинов и снижать уровень экспрессии рецепторов к ИЛ-2, 
возможно, за счет наличия в данных препаратах антител против 
соответствующих интерлейкинов [Andersson, 1993].

Есть данные об успешной иммунокоррекции при ОГО таких 
препаратов, как левамизол и тималин, способствующих нормали-
зации числа Т-лимфоцитов, достоверному увеличению количе-
ства В-лимфоцитов и повышению уровня IgG [Ковальчук, 2000].

Для коррекции иммунных нарушений у детей с ОГО предло-
жено использовать ксеноспленоперфузат, содержащий биологи-
чески активные вещества селезенки свиньи. При введении этого 
препарата отмечался выраженный иммуностимулирующий эф-
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фект: рост количества Т-лимфоцитов, повышение соотношения 
Т-хелперы/Т-супрессоры, уровня IgG, снижение уровня ЦИК, 
стимуляция фагоцитоза [Крочек, 1997].

Для коррекции нарушений фагоцитоза, в частности кинети-
ческой функции нейтрофилов и моноцитов, используются такие 
препараты, как метилурацил, нуклеинат натрия, АТФ. Причем 
выявлено, что малые дозы этих препаратов обладают наиболее 
выраженным кинетикостимулирующим действием на фагоци-
ты. Максимальная эффективность препаратов достигалась путем 
подбора индивидуальной дозы, основанного на оценке хемотак-
сиса к стандартному хемоаттрактанту под действием различных 
концентраций препаратов in vitro [Котляров, Злакоманова, 2006].

Использование при ОГО у детей рекомбинантного интер-
лейкина-2 (препарат Ронколейкин) способствует снижению об-
щего числа лейкоцитов, увеличению количества лимфоцитов, 
нормализации состава их субпопуляций, снижению содержа-
ния провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-1, ИЛ-8, ФНО) 
[Золотарев, 2002; Zhgenti, 2009].

Для иммунокоррекции при ОГО предложено использование 
отечественного иммуномодулятора ликопида [Минаев, 2009]. 
Включение ликопида в комплексное лечение ОГО обеспечивает: 
значительное повышение эффективности стандартной терапии, 
существенное снижение курсовой дозы антибактериальных пре-
паратов, сокращение числа койко-дней, снижение частоты хрони-
зации, снижение частоты осложнений.

Иммунотерапия у детей с ОГО также имеет некоторые осо-
бенности. Идеальным вариантом для определения показаний 
к назначению тех или иных иммунопрепаратов является ориента-
ция на результаты иммунологических исследований. Однако ряд 
выявленных закономерностей в иммунопатогенезе ОГО позволя-
ет определить основные принципы иммунотерапии, предостав-
ляющие возможность проводить целенаправленное лечение этих 
больных без иммунологического обследования.

Большое значение имеют объем заместительной терапии 
гипериммунными препаратами, специфическими плазмами, им-
муноглобулинами, у-глобулинами. Рекомендуется вводить гипе-
риммунные препараты из расчета 5–7 раз на курс лечения в воз-
растных дозах, с учетом уровня лабораторного контроля данных 
показателей [Машков, 1999].
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Нами изучено влияния Т-активина на течение воспалитель-
ного процесса у детей с ОГО. У 30 детей, в комплексе лечения 
которых применялся Т-активин (1 гр.), и 30 больных группы 
сравнения (2 гр.) исследованы в динамике ряд клинических пара-
метров и факторов системы АИР организма. Распределение детей 
по возрасту отражено в табл. 14.

таблица 14
Распределение детей по возрасту в сравниваемых группах, 

получавших т-активин.

Группы число 
больных

Возраст больных

1 г. – 3 г. 3 г. – 5 л. 5 – 7 л. 7 – 10 л. 10 – 14 л.

1 гр. 30 4 4 6 8 8

2 гр. 30 3 5 5 9 8

Всего 60 7 9 11 17 16

В табл. 15 представлена характеристика ряда клинических 
показателей в исследуемых группах.

таблица 15
Влияние т-активина на некоторые клинические параметры  

у детей в группах сравнения с ОГО

параметры 1 гр. 2 гр. (t)

Общая продолжительность болезни (дни) 43,7±2,7 63,3±7,2 2,1
Продолжительность стационарного лечения 
(дни) 37,0±2,3 46,8±4,8 1,85

Период тяжелого состояния (дни) 18,6±16 22,4±0,9 2,1
Период лихорадочного состояния (дни) 28,9±2,1 34,0±2,1 1,7
Сроки нормализации формулы крови (дни) 
Сроки нормализации формулы крови (дни) 36,6±2,1 44,6±2,2 3,7

Сроки заживления гнойного очага (дни) 36,7±2,1 54,2±5,1 3,2
Чисддхручаев хронизации ОГО (дни) 1 5

Полученные результаты свидетельствуют, что у детей 1 гр. 
общая продолжительность заболевания на 2–3 недели короче, 
чем в группе сравнения. Относительно короче у них и продолжи-
тельность стационарного лечения. Дети 1 гр. находились в тяже-
лом состоянии в среднем 18,6*1,6 суток, в то время, как в группе 
сравнения период тяжелого состояния был равен 22,4*0,9 дней 
(t=2,1). Сроки заживления гнойного очага у детей 2 гр. (соответ-
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ственно: 54,2*5,1 и 36,7*2,1; t=3,2) и более высокая частота пере-
хода остеомиелитического процесса в хроническую стадию. У де-
тей 1 гр. нормализация температуры тела происходила в среднем 
на 28,9*2,1 сутки от начала заболевания, в то время как в группе 
сравнения — на 34,0*2,1 сутки. Нормализация лейкоцитарной 
формулы крови у детей 1 гр. отмечалась в среднем на 8 дней рань-
ше. Представленныет клинические параметры свидетельствуют о 
более благоприятном течении болезни в группе детей, где в ком-
плексном лечении применялся Т-активин.

Динамика лейкоцитоза периферической крови существенно 
не отличается в обеих группах больных. Но в 1 гр. отмечаются до-
стоверное снижение количества лейкоцитов относительно исход-
ной величины и более быстрое снижение в дальнейшем (рис. 48).

В 1 гр. после введения Т-активина отмечалось отчетливое по-
вышение абсолютного количества палочкоядерных нейтрофилов 
(рис. 49), однако к концу болезни имелась обратная тенденция 
к росту абсолютного числа у детей 2 гр. Динамика количества ба-
зофилов не имела существенного различия в исследуемых груп-
пах. Достоверного различия в процентном и абсолютном коли-
чествах сегментоядерных нейтрофилов в исследуемых группах 
больных не обнаружено. Но у детей 2 гр. отмечена более выра-
женная тенденция к снижению количества сегментоядерных ней-
трофилов в разгар болезни. Не наблюдалось также достоверного 
различия в процентном содержании палочкоядерных нейтрофи-
лов у детей обеих групп.
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клинические параметры свидетельствуют о более благоприятном 
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 Динамика лейкоцитоза периферической крови существенно 
не отличается в обеих группах больных. Но в 1гр. отмечается до-
стоверное снижение количества лейкоцитов относительно исход-
ной величины и более быстрое снижение в дальнейшем (рис. 48) .
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В 1гр. после введения Т-активина отмечалось отчетливое по-
вышение абсолютного количества палочкоядерных нейтрофилов 
(Рис. 49), однако, к концу болезни имелась обратная тенденция к 
росту абсолютного числа у детей 2 гр. Динамика количества базо-
филов не имела существенного различия в исследуемых группах. 
Достоверного различия в процентном и абсолютном количествах 
сегментоядерных нейтрофилов в исследуемых группах больных 
не обнаружено. Но у детей 2 гр. отмечена более выраженная тен-
денция к снижению количества сегментоядерных нейтрофилов в 
разгар болезни. Не наблюдалось также достоверного различия в 
процентном содержании палочкоядерных нейтрофилов у детей 
обеих групп. 

Повышение п/ядерных нейтрофилов указывает на асин-
хронный общий ответ системы фагоцитарной активности крови 
на фоне общей тенденции этих форменных элементов к сниже-
нию и комплекса лечебных мер, в т.ч. антибиотиков. Вероятно, 
имеется антогонистическое воздействие антибиотикотерапии и 
Т-активина на эти механизмы.
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Повышение п/ядерных нейтрофилов указывает на асинхрон-
ный общий ответ системы фагоцитарной активности крови на 
фоне общей тенденции этих форменных элементов к снижению 
и комплекса лечебных мер, в том числе антибиотиков. Вероятно, 
имеется антагонистическое воздействие антибиотикотерапии 
и Т-активина на эти механизмы.

У детей 1 гр. после курса Т-активина отмечено значительное 
повышение абсолютного количества эозинофилов по сравнению 
с детьми 2 гр. (соответственно: 408±55,3 и 228,3±30,0 в мкл; t=2,9). 
Кроме того, под влиянием Т-активина наблюдался резкий подъ-
ем содержания эозинофилов относительно исходных значений, 
что отмечено ранее при переходе процесса в хроническую стадию 
и может свидетельствовать об ускорении пролиферативной фазы 
воспаления (рис. 50). Рост количества эозинофилов на фоне об-
щей тенденции подтверждает конкурирующее, антагонистиче-
ское воздействие комплекса лечения и стимулирующего влияния 
Т-активина на этот процесс. Это ставит под сомнение одновре-
менное применение антибиотиков и стимуляторов иммунитета 
в остром и подостром периоде.

При сравнении абсолютного и процентного числа лимфоци-
тов отмечено достоверное их повышение у детей 1 гр. под вли-
янием Т-активина, сохраняющееся и в период выздоровления 
(рис. 51). Эта тенденция находится в прямой корреляционной 
зависимости от количества лимфоцитов в первичном очаге осте-
омиелита. Следовательно, можно констатировать выраженное 
стимулирующее влияние Т-активина на количество лимфоцитов 
в периферической крови.
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У детей 1 гр. после курса Т-активина отмечено значительное 
повышение абсолютного количества эозинофилов по сравнению с 
детьми 2 гр. (соответственно: 408±55,3 и 228,3±30,0 в мкл; t=2,9). 
Кроме того, под влиянием Т-активина наблюдался резкий подъ-
ем содержания эозинофилов относительно исходных значений, 
что отмечено ранее при переходе процесса в хроническую стадию 
и может свидетельствовать об ускорении пролиферативной фазы 
воспаления (Рис. 50). Рост количества эозинофилов на фоне об-
щей тенденции подтверждает конкурирующее, антогонистиче-
ское воздействие комплекса лечения и стимулирующего влияния 
Т-активина на этот процесс. Это ставит под сомнение одновре-
менное применение антибиотиков и стимуляторов иммунитета в 
остром и подостром периоде. 

При сравнении абсолютного и процентного числа лимфоци-
тов отмечено достоверное их повышение у детей 1гр. под влиянием 
Т-активина, сохраняющееся и в период выздоровления (рис. 51). Эта 
тенденция находится в прямой корреляционной зависимости от коли-
чества лимфоцитов в первичном очаге остеомиелита. Следовательно, 
можно констатировать выраженное стимулирующее влияние 
Т-активина на количество лимфоцитов в периферической крови.

В разделе морфологических исследований было показано, 
что в острой стадии процесса в гистологических препаратах после 
операций в костном гнойном очаге преобладает лимфоцитарная 
инфильтрация. Что видимо, можно расценивать, как общую реак-
цию организма и торможение перехода в хроническую стадию.

После курса Т-активина у детей 1 гр. отмечен достоверный 
рост процентного и абсолютного числа моноцитов (рис. 52) отно-

1 гр.

2 гр.
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В разделе морфологических исследований было показано, 
что в острой стадии процесса в гистологических препаратах после 
операций в костном гнойном очаге преобладает лимфоцитарная 
инфильтрация. Что, видимо, можно расценивать как общую ре-
акцию организма и торможение перехода в хроническую стадию.

После курса Т-активина у детей 1 гр. отмечен достоверный 
рост процентного и абсолютного числа моноцитов (рис. 52) отно-
сительно больных 2 гр. в конце болезни эти соотношения стати-
стически недостоверны. Динамика количества моноцитов у детей 
1 гр. относительно исходного значения практически не выраже-
на, но у детей 2 гр. абсолютное число моноцитов увеличилось по 
сравнению с исходными данными.

Из приведенных данных следует, что в отношении моноци-
тов стимулирующее влияние Т-активина не выражено, а в кон-
це болезни оно отсутствует. Вероятно, это связано с особенно-
стями ответа иммунной системы ребенка, в том числе в очаге 
остеомиелита, на процесс хронического воспаления. В морфо-
логическом разделе данных исследований показано, что в ста-
дии хронических изменений в гистологических препаратах 
после операций преобладает моноцитарная инфильтрация по-
раженной кости.

Под влиянием Т-активина у детей 1 гр. отмечена более 
благоприятная динамика СОЭ как относительно исходных 
значений, так и по сравнению с больными 2 гр. (рис. 53). При 
этом отчетливо видно, что динамика в 1 и 2 группах больных 
детей находится в обратной корреляционной зависимости. 
Возможно, подобный механизм связан с общим уровнем инток-
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сительно больных 2 гр. В конце болезни эти соотношения стати-
стически недостоверны. Динамика количества моноцитов у детей 
1гр. относительно исходного значения практически не выражена, 
но у детей 2 гр. абсолютное число моноцитов увеличилось по срав-
нению с исходными данными.

Из приведенных данных следует, что в отношении моноци-
тов стимулирующее влияние Т-активина не выражено, а в конце 
болезни оно отсутствует. Вероятно, это связано с особенностями 
ответа иммунной системы ребенка, в т.ч. в очаге остеомиелита, на 
процесс хронического воспаления. В морфологическом разделе 
данных исследований показано, что в стадии хронических изме-
нений в гистологических препаратах после операций преобладает 
моноцитарная инфильтрация пораженной кости.

Под влиянием Т-активина у детей 1 гр. отмечена более благо-
приятная динамика СОЭ, как относительно исходных значений, 
так и по сравнению с больными 2 гр. (рис. 53). При этом отчетливо 
видно, что динамика в 1 и 2 группах больных детей находится в 
обратной корреляционной зависимости. Возможно, подобный ме-
ханизм связан с общим уровнем интоксикации, который понижа-
ется после курса терапии проведенного Т-активином.

При исследовании ЛИИ у детей 1 гр. наблюдалось более бы-
строе его снижение относительно исходных значений. После кур-
са Т-активина у этих больных имел место достоверно более низ-
кий средний показатель ЛИИ по сравнению с детьми 2 гр., но к 
концу заболевания они выравнивались (рис.54)

Динамика ЛИИ в 1 и 2 группах на фоне применения курса 
Т-активина также находится в обратной корреляционной зависи-
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сикации, который понижается после курса терапии, проведен-
ного Т-активином.

При исследовании ЛИИ у детей 1 гр. наблюдалось более 
быстрое его снижение относительно исходных значений. После 
курса Т-активина у этих больных имел место достоверно более 
низкий средний показатель ЛИИ по сравнению с детьми 2 гр., но 
к концу заболевания они выравнивались (рис. 54).

Динамика ЛИИ в 1 и 2 группах на фоне применения курса 
Т-активина также находится в обратной корреляционной зави-
симости в начале болезни и в обратной в конце, и подтверждает 
предположения о влиянии препарата на снижение токсикоза.

На рис. 55, 56, 57 приведены результаты исследования неко-
торых факторов АИР под влиянием Т-активина. Значения IgG 
в исследуемые сроки у детей 1 гр. достоверно ниже, чем во 2 гр. 
сравнения и находится в прямой корреляционной зависимости 
(рис. 55). Причем наибольшая разница в этом показателе отмече-
на в конце заболевания.

Уровни IgM были достоверно выше во 2 гр. больных в разгар 
болезни, и особенно в период выздоровления, и находятся в об-
ратной корреляционной зависимости к 1 гр. (рис. 56).

У детей 1 гр. отмечались относительно низкие уровни IgA 
в сыворотке крови (рис. 57).

Исследуемый параллельно с концентрацией иммуноглобули-
нов синтез АТ к стафилококковому а-токсину имел более выра-
женную положительную динамику у детей 1 гр.

Если сравнить уровни иммуноглобулинов всех классов в обе-
их группах больных с показателями, характеризующими, как 
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мости вначале болезни и в обратной в конце, и подтверждает пред-
положения о влиянии препарата на снижение токсикоза. 
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факторов АИР под влиянием Т-активина. Значения IgG в исследуе-
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находится в прямой корреляционной зависимости (рис. 55). Причем, 
наибольшая разница в этом показателе отмечена в конце заболевания. 

Уровни IgM, были достоверно выше во 2гр. больных в разгар 
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сыворотке крови (рис. 57).
Исследуемый параллельно с концентрацией иммуноглобули-

нов синтез АТ к стафилококковому -токсину имел более выра-
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было показано выше, благоприятное течение воспалительного 
процесса, то можно отметить, что у детей 1 гр. исследуемые пока-
затели наиболее близки к таковым.

Следовательно, полученные данные позволяют думать о мо-
дулирующем влиянии Т-активина на синтез Ig и АТ.

Представляют интерес результаты исследования динамики 
клеточного звена иммунитета под влиянием Т-активина (рис. 58, 
59). Так, с высокой степенью достоверности субпопуляция лим-
фоцитов CD3 значительно больше у детей 1 гр. относительно 
группы сравнения, особенно, в разгар болезни. Если у детей 2 гр. 
прирост CD3 относительно исходных данных постепенный и не 
столь интенсивный, то после введения Т-активина количество 
Т-лимфоцитов резко повышается и к концу заболевания остается 
выше (рис. 58).
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Если сравнить уровни иммуноглобулинов всех классов в обе-
их группах больных с показателями, характеризующими, как было 
показано выше, благоприятное течение воспалительного процес-
са, то можно отметить, что у детей 1гр. исследуемые показатели 
наиболее близки к таковым. 

Следовательно, полученные данные позволяют думать о мо-
дулирующем влиянии Т-активина на синтез Ig и АТ.

Представляют интерес результаты исследования динамики 
клеточного звена иммунитета под влиянием Т-активина (рис. 58, 
59). Так, с высокой степенью достоверности субпопуляция лим-
фоцитов CD3 значительно больше у детей 1 гр. относительно 
группы сравнения, особенно, в разгар болезни. Если у детей 2 гр. 
прирост CD3 относительно исходных данных постепенный, и не 
столь интенсивный, то после введения Т-активина количество 
Т-лимфоцитов резко повышается и к концу заболевания остается 
выше (рис. 58).

Динамика CD3 под влиянием 
Т-активина у детей с ГО

0

10

20

30

40

50

60

70

1 2 3 4

%

1 – до сеанса, 2 – после сеанса, 3 – после курса, 
4 – выздоровление (ремиссия)

Динамика CD20 под влиянием 
Т-активина у больных с ГО

0

5

10

15

20

25

30

1 2 3 4

%

1 – до сеанса, 2 – после сеанса, 3 – после курса, 
4 – выздоровление (ремиссия)

Рис. 58 Рис. 59

Обратная ситуация складывается с В-лимфоцитами. Под вли-
янием Т-активина число В-клеток достоверно снижается в про-
цессе лечения, но к концу заболевания становится близким к нор-
мальным значениям. В группе сравнения, наоборот, имеет место 
рост CD20 в эти же сроки. В период клинического выздоровления 
субпопуляция CD20 у больных 2гр. значительно выше нормы.

Если число Т-лимфоцитов является чувствительным пока-
зателем течения воспалительного процесса, то клиническая цен-
ность показателя В– лимфоцитов незначительная. Однако, из-
вестно, что возрастание числа В-лимфоцитов часто наблюдается 
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1 гр. 2 гр.
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Обратная ситуация складывается с В-лимфоцитами. Под вли-
янием Т-активина число В-клеток достоверно снижается в про-
цессе лечения, но к концу заболевания становится близким к нор-
мальным значениям. В группе сравнения, наоборот, имеет место 
рост CD20 в эти же сроки. В период клинического выздоровления 
субпопуляция CD20 у больных 2 гр. значительно выше нормы.

Если число Т-лимфоцитов является чувствительным пока-
зателем течения воспалительного процесса, то клиническая цен-
ность показателя В-лимфоцитов незначительная. Однако извест-
но, что возрастание числа В-лимфоцитов часто наблюдается при 
затяжных воспалительных процессах, при иммунодефицитных 
состояниях организма. В ряде случаев повышение CD20 связано 
с замедленной дифференцировкой их в плазматические клетки 
(112) (рис. 59).

Вероятно, некоторое снижение количества CD20 у детей 1 гр. 
обусловлено модулирующим влиянием Т-активина на гумораль-
ное звено иммунитета. Но при этом нужно отметить, что уровень 
CD20 во 2 гр. пациентов в целом значительно выше нормы во 
все периоды лечения, и особенно в конце лечения Т-активином. 
и возможно, это не связано с его влиянием.

При сравнении динамики CD и IgG под влиянием лечения 
Т-активином детей с ГО (рис. 60) прослеживается прямая кор-
реляционная зависимость между уровнем CD3 и IgG, то есть 
между клеточной реакцией лимфоцитов и уровнем гуморальных 
факторов иммунной реакции. Высокий уровень CD3 сопрово-
ждается невысоким уровнем IgG. Стимулирующее влияние на 
Т-клеточный иммунитет сопровождается снижением уровня IgG. 
Что может быть связано с эффектом образования лиганд и потре-
бления при иммунологических реакциях опсонизации.

Кроме того, поскольку такая динамика В-клеток соответству-
ет адекватному синтезу Ig и АТ, то следует считать реакцию гу-
морального звена иммунитета (в рамках данного исследования) 
вполне оптимальной, направленной организмом на обострение 
хронического очага для его санации.

Проведение курса лечения Т-активином отразилось на повы-
шении показателей CH50 в 1 гр. с последующим снижением гемо-
литического комплимента к концу болезни. После курса лечения 
отличия в уровнях комплимента по сравнению со 2 гр. были зна-
чительны (рис. 61).
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При исследовании фагоцитирующей функции нейтрофилов 
обнаружено отчетливое стимулирующее влияние Т-активина на 
число нейтрофильных фагоцитов (ФА), в то время как в группе 
сравнения ФА оставалась чрезвычайно низкой в течение всего за-
болевания. Подобная тенденция обнаружена и при исследовании 
фагоцитарного индекса нейтрофилов (ФИ).

4.8.3. Влияние метода гипербарической оксигенации крови  
на течение гематогенного остеомиелита

Существует ряд работ, указывающих на благоприятное влия-
ние ГБО на течение воспалительного процесса в кости и сни-

жение хронических форм заболевания [395, 441]. Однако оста-
ется не вполне изученным действие ГБО на различные факторы 
воспалительной реакции.

В настоящей работе обобщен опыт применения ГБО в комплекс-
ном лечении детей с остеомиелитом и на основании более глубоких 
исследований сделана попытка сформулировать определенную кон-
цепцию действия общего лечения на воспалительный процесс.

С этой целью у 30 детей с ОГО (1 гр.) проведено клинико-им-
мунологическое обследование в динамике: а) до начала лечения, 
б) после 1-го сеанса ГБО, в) после курса ГБО, г) при выздоровле-
нии. Группа сравнения (2 гр. — 30 детей) обследована аналогично 
в сроки, соответствующие основной группе. Состав больных по 
возрасту и формам заболевания в исследуемых группах представ-
лен в табл. 16.
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при затяжных воспалительных процессах, при иммунодефицит-
ных состояниях организма. В ряде случаев повышение CD20 свя-
зано с замедленной дифференцировкой их в плазматические клет-
ки (112) (рис. 59)

Вероятно, некоторое снижение количества CD20 у детей 1 гр. 
обусловлено модулирующим влиянием Т-активина на гумораль-
ное звено иммунитета. Но при этом нужно отметить, что уровень 
CD20 во 2 гр. пациентов в целом значительно выше нормы во все 
периоды лечения и особенно в конце лечения Т-активином. И воз-
можно это не связано с его влиянием.

При сравнении динамики CD и IgG под влиянием лечения 
Т-активином детей с ГО (рис. 60), прослеживается прямая корре-
ляционная зависимость между уровнем CD3 и IgG, то есть меду 
клеточной реакцией лимфоцитов и уровнем гуморальных факто-
ров иммунной реакции. Высокий уровень CD3 сопровождается не 
высоким уровнем IgG. Стимулирующее влияние на Т-клеточный 
иммунитет сопровождается снижением уровня IgG. Что может 
быть связано с эффектом образования лиганд и потребления при 
иммунологических реакциях опсонизации.

Кроме того, такая динамика В-клеток соответствует адекват-
ному синтезу Ig и АТ, то следует считать реакцию гуморального 
звена иммунитета (в рамках данного исследования) вполне опти-
мальной, направленной организмом на обострение хронического 
очага для его санации.

Сравнительная динамика IgG  и CD3 
под влиянием Т-активина у детей с ГО 
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  Рис. 60 Рис. 61 

Проведение курса лечения Т-активином отразился на повы-
шении показателей CH50 в I гр. с последующим снижением гемо-
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Дети обеих групп поступили в МОНИКИ из ЦРБ Московской 
области в тяжелом или крайне тяжелом состоянии. Сроки посту-
пления — в среднем на 5–12-е сутки от начала заболевания.

Курс ГБО начинали после стабилизации общего состояния 
больных, ликвидации признаков пневмонии и снижения гипер-
термии до субфебрильных значений, в среднем на 7–15-е сутки 
от поступления. Каждому больному проведено от 7 до 10 сеансов 
ГБО. Каких-либо осложнений, связанных с применением ГБО, 
в исследованных группах не наблюдалось.

таблица 16
Состав больных по возрасту и формам заболевания

Группы
больных

число
больных

Формы заболевания Возраст больных
Токсическая Септико-

пиемическая
3–5 
лет

6–10
лет

11–12
лет

1 гр. ГБО 30 25 5 5 13 12
2 гр. 30 26 4 6 14 10

Сеансы ГБО проводились в одноместных лечебных кислород-
ных барокамерах отечественного производства типа: ОКА-МТ, 
БЛ, БЛКС, «ЕНИСЕЙ», «ИРТЫШ». Режим работы: основной — 
1,4–2,0 ата, оптимальным режимом для данных больных являет-
ся 1,6–1,7 ата. Компрессия и декомпрессия медленная (скорость 
0,06 ати в 1 мин), длительность сеанса — 40–60 минут. Курс лече-
ния 7–12 сеансов. Повторный курс проводился через 6–8 месяцев. 

таблица 17
Характеристика некоторых показателей клинического течения 
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1 гр. ГБО 43,7±3,4 13,3±1,2 19,1±2,5 8,9±1,1 12,2±1,7 2 2

2 гр. 63,6±7,3 17,2±1,9 27,7±3,1 12,3±1,5 16,5±2,0 9 8
Досто-

верность
P<0.005 P<0.005 P<0.005 P<0.005 P<0.005 – –
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В табл. 17 представлена характеристика некоторых показате-
лей клинического течения ОГО в обеих группах больных.

У детей 1 гр. была относительно низкая общая продолжитель-
ность заболевания по сравнению с больными 2 гр. (соответствен-
но: 43,7*3,4 и 63,6*7,3 дней, t=2,5). Продолжительность периода 
тяжелого состояния достоверно не различалась в обеих группах 
больных. У детей 1 гр. быстрее нормализовались температура 
тела (в среднем на 4 дня) и лейкоцитарная формула крови (в сред-
нем на 8 дней). Кроме того, у них отмечено более благоприятное 
течение местного воспалительного процесса: на 3–4 дня раньше 
прекратилось гнойное отделяемое из раны (или по дренажу), 
в среднем на 4 дня быстрее произошло заживление раны (рис. 62).

В 4,5 раза меньше было больных со свищами, соответственно: 
2 (8,3%) и 9 (30,0%). В 6,5 раза меньше было случаев перехода 
в хронический процесс, соответственно: 2 (6,7%) и 13 (43,3%). 
в 1 гр. патологический перелом имел место в 1 случае (3,3%), в то 
время как в группе сравнения — в 4 (13,3%).

На рис. 63–71 приведены результаты исследования влияния 
ГБО на состав белой крови. Полученные данные свидетельству-
ют о том, что ГБО оказывает незначительное влияние на общее 
количество лейкоцитов в периферической крови и на число сег-
ментоядерных нейтрофилов (рис. 63, 64).

Однако после курса ГБО у детей 1 гр. отмечаются достовер-
ное снижение абсолютного количества палочкоядерных нейтро-
филов и тенденция к уменьшению их процентного содержания по 
сравнению с больными 2 гр. (рис. 65). Это соотношение, но в еще 
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на 8 дней). Кроме того, у них отмечено более благоприятное тече-
ние местного воспалительного процесса: на 3-4 дня раньше пре-
кратилось гнойное отделяемое из раны (или по дренажу), в сред-
нем на 4 дня быстрее произошло заживление раны (рис. 62).
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  Рис. 62 Рис. 63

В 4,5 раза меньше было больных со свищами, соответствен-
но: 2 (8,3%) и 9 (30,0%). В 6,5 раз меньше было случаев перехода 
в хронический процесс, соответственно: 2 (6,7%) и 13 (43,3%). В 
1 гр. патологический перелом имел место в одном случае (3,3%), в 
то время как в группе сравнения – в 4-х (13,3%).

На рис. 64–71 приведены результаты исследования влияния 
ГБО на состав белой крови. Полученные данные свидетельствуют 
о том, что ГБО оказывает незначительное влияние на общее коли 
чество лейкоцитов в периферической крови и на число сегментоя-
дерных нейтрофилов (рис. 64, 65).
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большей степени, сохраняется до конца заболевания. Такая ди-
намика числа палочкоядерных нейтрофилов, может быть связана 
с более активным их созреванием под действием ГБО. Либо с бо-
лее быстрой нормализацией формулы крови у больных 1 гр.

У детей группы сравнения в течение всего заболевания (за ис-
ключением одного случая) наблюдались относительно высокие 
абсолютные и процентные числа базофилов в периферической 
крови (рис. 66).

Известно, что базофильные гранулоциты содержат в своих 
гранулах практически весь гистамин крови и непосредственно 
участвуют в аллергических реакциях.

Возможно, снижение количества базофилов у детей 1 гр. свя-
зано с десенсибилизирующим действием ГБО. Так как выброс ги-
стамина базофилами способствует формированию эксудативной 
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на 8 дней). Кроме того, у них отмечено более благоприятное тече-
ние местного воспалительного процесса: на 3-4 дня раньше пре-
кратилось гнойное отделяемое из раны (или по дренажу), в сред-
нем на 4 дня быстрее произошло заживление раны (рис. 62).
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  Рис. 62 Рис. 63

В 4,5 раза меньше было больных со свищами, соответствен-
но: 2 (8,3%) и 9 (30,0%). В 6,5 раз меньше было случаев перехода 
в хронический процесс, соответственно: 2 (6,7%) и 13 (43,3%). В 
1 гр. патологический перелом имел место в одном случае (3,3%), в 
то время как в группе сравнения – в 4-х (13,3%).

На рис. 64–71 приведены результаты исследования влияния 
ГБО на состав белой крови. Полученные данные свидетельствуют 
о том, что ГБО оказывает незначительное влияние на общее коли 
чество лейкоцитов в периферической крови и на число сегментоя-
дерных нейтрофилов (рис. 64, 65).
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Однако, после курса ГБО у детей 1 гр. отмечается достоверное 
снижение абсолютного количества палочкоядерных нейтрофилов 
и тенденция к уменьшению их процентного содержания по срав-
нению с больными 2 гр (рис. 66). Это соотношение, но в еще боль-
шей степени, сохраняется до конца заболевания. Такая динамика 
числа палочкоядерных нейтрофилов, может быть связана с более 
активным их созреванием под действием ГБО. Либо с более бы-
строй нормализацией формулы крови у больных 1 гр. 

У детей группы сравнения в течение всего заболевания (за ис-
ключением одного случая) наблюдались относительно высокие 
абсолютные и процентные числа базофилов в периферической 
крови (рис. 67).
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Известно, что базофильные гранулоциты содержат в своих 
гранулах практически весь гистамин крови и непосредственно 
участвуют в аллергических реакциях. 

Возможно, снижение количества базофилов у детей 1 гр. свя-
зано с десенсибилизирующим действием ГБО. Так как, выброс ги-
стамина базофилами способствует формированию эксудативной 
фазы воспаления (10, 64), то снижение количества этих клеток 
под действием ГБО, может привести к снижению активности вос-
палительного процесса.

Противоположный эффект оказывает ГБО на содержание эо-
зинофилов в периферической крови (рис. 68). Так, у детей 1 гр. 
уже после 1-го сеанса ГБО отмечается достоверный подъем про-
центного содержания эозинофилов, и тенденция к увеличению аб-
солютного их количества. Однако, к концу заболевания наблюда-

2 гр.
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фазы воспаления [10, 64], снижение количества этих клеток под 
действием ГБО, может привести к снижению активности воспа-
лительного процесса.

Противоположный эффект оказывает ГБО на содержание эо-
зинофилов в периферической крови (рис. 67). Так, у детей 1 гр. 
Уже после 1-го сеанса ГБО отмечаются достоверный подъем про-
центного содержания эозинофилов и тенденция к увеличению аб-
солютного их количества. Однако к концу заболевания наблюда-
ется, наоборот, достоверное повышение количества эозинофилов 
в группе сравнения. Как уже отмечалось, эозинофилы участвуют 
в подавлении экссудативной фазы воспаления и продуцируют 
ряд ферментов, участвующих в образовании веществ, ограничи-
вающих воспалительную реакцию [33, 112]. Поэтому умеренное 
повышение числа эозинофилов при воспалительных процессах 
нельзя трактовать однозначно. Эозинофилия наблюдается и при 
ряде аллергических заболеваний, в частности аутоиммунных [33, 
112, 218].

У детей 2 гр. число больных, перешедших в хроническую 
форму остеомиелита, достоверно превышает таковое в 1 гр. детей 
(соответственно: 6,7 и 43,3 усл. %). Но это связано, вероятно, не 
с ГБО, а с большим объемом деструкции кости, где более выраже-
на пролиферативная реакция на разрушение костной ткани.

Таким образом, эозинофилия в конце заболевания у детей 
с ОГО свидетельствует о стимуляции пролиферативной стадии. 
Его применение целесообразно в данную фазу остеомиелита, при 
условии адекватной санации и деконтаминации очага.

174 А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков. Остеомиелит у детей 

ется, наоборот, достоверное повышение количества эозинофилов 
в группе сравнения. Как уже отмечалось, эозинофилы участвуют 
в подавлении эксудативной фазы воспаления и продуцируют ряд 
ферментов, участвующих в образовании веществ, ограничиваю-
щих воспалительную реакцию (М33, 112). Поэтому, умеренное 
повышение числа эозинофилов при воспалительных процессах 
нельзя трактовать однозначно. Эозинофилия наблюдается и при 
ряде аллергических заболеваний, в частности аутоиммунных 
(М33, 112, 218).

У детей 2 гр. число больных, перешедших в хроническую фор-
му остеомиелита, достоверно превышает таковое в 1 гр. детей (со-
ответственно: 6,7 и 43,3 усл. %). Но это связано, вероятно, не с ГБО 
а, с большим объемом деструкции кости, где более выражена про-
лиферативная реакция на разрушение костной ткани. 

Таким образом, эозинофилия в конце заболевания у детей с 
ОГО свидетельствует о стимуляции пролиферативной стадии. 
Его применение целесообразно в данную фазу остеомиелита, при 
условии адекватной санации и деконтаминации очага. 

Увеличение процентного и абсолютного количества лимфо-
цитов в периферической крови, более быстрая его нормализация 
под влиянием ГБО у детей 1гр. также, свидетельствует о хорошей 
динамике воспалительного процесса у этих больных (рис. 69).
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У детей 2 гр. отмечено достоверное повышение процентного 
и абсолютного количества моноцитов относительно больных 1 гр. 
(рис. 70). Возможно, на среднее количество моноцитов у детей 
2 гр. влияет относительно высокая среди них частота перехода 
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Увеличение процентного и абсолютного количества лимфо-
цитов в периферической крови, более быстрая его нормализация 
под влиянием ГБО у детей 1 гр. также свидетельствуют о хорошей 
динамике воспалительного процесса у этих больных (рис. 68).
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(рис. 69). Возможно, на среднее количество моноцитов у детей 
2 гр. влияет относительно высокая среди них частота перехода 
остеомиелитического процесса в хроническую стадию, при кото-
рой моноцитоз встречается довольно часто.

Динамика других показателей в 1 гр. детей также более бла-
гоприятная, чем у больных, не получавших ГБО. У них наблю-
дается более быстрая нормализация гемоглобина и эритроцитов 
в периферической крови (рис. 70, 71).
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Более выраженное снижение СОЭ под влиянием ГБО, также, 
указывает на ее благоприятное действие, на воспалительный про-
цесс (рис. 72).
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Таким образом, реакция показателей периферической крови 
на воздействие ГБО является свидетельством модулирующего 
эффекта на воспалительный процесс. Снижение количества ба-
зофилов крови на фоне роста числа эозинофилов и лимфоцитов 
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Более выраженное снижение СОЭ под влиянием ГБО также 
указывает на ее благоприятное действие, на воспалительный про-
цесс (рис. 72).

Таким образом, реакция показателей периферической крови 
на воздействие ГБО является свидетельством модулирующего 
эффекта на воспалительный процесс. Снижение количества ба-
зофилов крови на фоне роста числа эозинофилов и лимфоцитов 
под влиянием ГБО, вероятно, связано с сокращением экссудатив-
ной фазы воспаления и интенсификации пролиферативной фазы. 
Другой вывод, который можно предположить, это то, что общая 
массивная и антибактериальная терапия в начале болезни резко 
угнетает экссудативную реакцию, которая в свою очередь являет-
ся компенсаторной и необходимой для элиминации воспалитель-
ных продуктов из деструктивного очага.

Для более полной характеристики воздействия ГБО на ин-
фекционный процесс в обеих группах детей изучены некоторые 
показатели системы АИР. Эти данные приведены на рис. 73–81.

Исследования динамики иммуноглобулинов указывают на 
стимулирующий эффект ГБО на синтез IgG, который проявляет-
ся уже после 1-го сеанса (рис. 73).

После курса ГБО сохраняется достоверно более высокий 
уровень IgG у детей 1 гр. по сравнению с больными контрольной 
группы. и только к концу заболевания уровни IgG достоверно не 
отличались по группам.

Синтез IgM также был значительно выше у детей 1 гр., но 
в конце болезни это различие практически исчезает (рис. 74).  
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под влиянием ГБО, вероятно, связано с сокращением экссудатив-
ной фазы воспаления и интенсификации пролиферативной фазы. 
Другой вывод, который можно предположить, это то, что общая 
массивная и антибактериальная терапия в начале болезни резко 
угнетает экссудативную реакцию, которая в свою очередь являет-
ся компенсаторной и необходимой для элиминации воспалитель-
ных продуктов из деструктивного очага. 

Для более полной характеристики воздействия ГБО на ин-
фекционный процесс в обеих группах детей изучены некоторые 
показатели системы АИР. Эти данные приведены на рис. 74–82. 

 Исследования динамики иммуноглобулинов указывают на 
стимулирующий эффект ГБО на синтез IgG, который проявляет-
ся уже после 1-го сеанса (рис. 74).
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 Рис. 74 Рис. 75 
После курса ГБО сохраняется достоверно более высокий 

уровень IgG у детей 1 гр. по сравнению с больными контрольной 
группы. И только к концу заболевания уровни IgG достоверно не 
отличались по группам.

Синтез IgM, также, был значительно выше у детей 1гр., но в 
конце болезни это различие практически исчезает (рис. 75). Какого-
либо влияния ГБО на продукцию IgA не обнаружено (рис. 76).

После курса ГБО отмечено значительное повышение концен-
трации гемолитического комплемента по сравнению с контроль-
ной группой больных (соответственно: 48,0±1,3 и 39,1±2,0, t°=3,7) 
(рис. 77).

Значительный рост ФА и ФИ нейтрофилов после 1-го же се-
анса ГБО, сохраняется на протяжении всего курса лечения (рис. 
78, 79).
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Какого-либо влияния ГБО на продукцию IgA не обнару- 
жено (рис. 75).

После курса ГБО отмечено значительное повышение кон-
центрации гемолитического комплемента по сравнению с кон-
трольной группой больных (соответственно: 48,0±1,3 и 39,1±2,0, 
t°=3,7) (рис. 76).

Значительный рост ФА и ФИ нейтрофилов после 1-го  же  
сеанса ГБО сохраняется на протяжении всего курса лечения 
(рис. 77, 78)

Количество CD3 в исходном состоянии имело тенденцию 
к более высоким показателям у детей группы сравнения (29,8±1,0 
и 35,1 ±2,7%, t°=1,8) (рис. 79). Однако после 1-го сеанса ГБО 
число субпопуляции CD3 значительно возрастало (51,1 ±2,7%), 
в то время как у детей 2 гр., наоборот, их количество снизилось 
до 25,3±1,5%. После курса ГБО количество CD3 оставалось до-
стоверно выше, чем в группе сравнения (соответственно: 46,6±3,2 
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После курса ГБО сохраняется достоверно более высокий 

уровень IgG у детей 1 гр. по сравнению с больными контрольной 
группы. И только к концу заболевания уровни IgG достоверно не 
отличались по группам.

Синтез IgM, также, был значительно выше у детей 1гр., но в 
конце болезни это различие практически исчезает (рис. 75). Какого-
либо влияния ГБО на продукцию IgA не обнаружено (рис. 76).

После курса ГБО отмечено значительное повышение концен-
трации гемолитического комплемента по сравнению с контроль-
ной группой больных (соответственно: 48,0±1,3 и 39,1±2,0, t°=3,7) 
(рис. 77).

Значительный рост ФА и ФИ нейтрофилов после 1-го же се-
анса ГБО, сохраняется на протяжении всего курса лечения (рис. 
78, 79).
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Количество CD3 в исходном состоянии имело тенденцию к 
более высоким показателям у детей группы сравнения (29,8±1,0 
и 35,1±2,7%, t°=1,8) (рис. 80). Однако, после 1-го сеанса ГБО 
число субпопуляция CD3 значительно возрастало (51,1±2,7%), 
в то время, как у детей 2 гр., наоборот, их количество снизилось 
до 25,3±1,5%. После курса ГБО количество CD3 оставалось до-
стоверно выше, чем в группе сравнения (соответственно: 46,6±3,2 
и 35,6±2,6%, t°=2,7). Причем, у детей 2 гр. число Т-лимфоцитов 
было практически на исходном уровне.

Кроме того, у больных 1 гр. имел место более выраженный 
прирост количества CD20. Достоверное различие этих показате-
лей по группам обнаружено сразу после 1-го сеанса ГБО. Вместе с 
тем, стимулирующее влияние ГБО на количество В-лимфоцитов 
не отмечено. Наоборот, в конце курса лечения количество их у де-
тей 1 гр. было несколько меньше, чем в группе сравнения (соот-
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и 35,1±2,7%, t°=1,8) (рис. 80). Однако, после 1-го сеанса ГБО 
число субпопуляция CD3 значительно возрастало (51,1±2,7%), 
в то время, как у детей 2 гр., наоборот, их количество снизилось 
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стоверно выше, чем в группе сравнения (соответственно: 46,6±3,2 
и 35,6±2,6%, t°=2,7). Причем, у детей 2 гр. число Т-лимфоцитов 
было практически на исходном уровне.

Кроме того, у больных 1 гр. имел место более выраженный 
прирост количества CD20. Достоверное различие этих показате-
лей по группам обнаружено сразу после 1-го сеанса ГБО. Вместе с 
тем, стимулирующее влияние ГБО на количество В-лимфоцитов 
не отмечено. Наоборот, в конце курса лечения количество их у де-
тей 1 гр. было несколько меньше, чем в группе сравнения (соот-
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и 35,6±2,6%, t°=2,7). Причем у детей 2 гр. число Т-лимфоцитов 
было практически на исходном уровне.

Кроме того, у больных 1 гр. имел место более выраженный 
прирост количества CD20. Достоверное различие этих показате-
лей по группам обнаружено сразу после 1-го сеанса ГБО. Вместе 
с тем, стимулирующее влияние ГБО на количество В-лимфоцитов 
не отмечено. Наоборот, в конце курса лечения количество их у де-
тей 1 гр. было несколько меньше, чем в группе сравнения (соот-
ветственно: 18,8±2,1 и 25,1±3,4%) (рис. 80).

Это может указывать на неэффективность воздействия тако-
го лечения на местный очаг. Так как субпопуляция лимфоцитов 
CD20 зависит от состояния миелопоэза. Состояние хронического 
костного гнойного очага оказывает угнетающее влияние на обра-
зование В-лимфоцитов.
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ветственно: 18,8±2,1 и 25,1±3,4%) (рис 80). Это может указывать 
на неэффективность воздействия такого лечения на местный очаг. 
Так как субпопуляция лимфоцитов CD20, зависит от состояния 
миелопоэза. Состояние хронического костного гнойного очага 
оказывает угнетающее влияние на образование В-лимфоцитов. 

Под влиянием ГБО у детей 1 гр. наблюдаются более высокие 
уровни лизоцима в сыворотке крови, сохраняющиеся до конца 
лечения. Известно, что лизоцим, является важным компонентом 
системы АИР. Помимо бактерицидного и бактериостатического 
действия, он стимулирует нейтрофильный и макрофагальный фа-
гоцитоз. Кроме того, он повышает синтез АТ, а также, адгезивные 
свойства клеток, участвующих в различных реакциях (22, 25, 30, 
172, 234, 208, 177). Следовательно, адекватное повышение уровня 
сывороточного лизоцима следует считать одним из благоприят-
ных факторов воздействия ГБО на систему АИР (рис. 81).

Таким образом, полученные результаты исследований влия-
ния ГБО на течение воспалительного процесса у детей с ОГО сви-
детельствуют о модулирующем его воздействии. Получен весьма 
отчетливый эффект стимуляции ГБО нейтрофильного фагоцито-
за крови и Т-системы иммунитета, являющихся основными зве-
ньями иммуногенеза гнойно-деструктивных процессов в костях. 
Не менее важно и активирующее влияние ГБО на гуморальное 
звено иммунитета, особенно на синтез IgG. 

Следовательно, ГБО можно применять в качестве иммуно-
модулирующеего фактора, особенно при дефицитах Т-системы 
иммунитета и нейтрофильного фагоцитоза. Максимальная 
эффективность ГБО в пролиферативной фазе воспаления. 
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Под влиянием ГБО у детей 1 гр. наблюдаются более высокие 
уровни лизоцима в сыворотке крови, сохраняющиеся до конца 
лечения. Известно, что лизоцим является важным компонентом 
системы АИР. Помимо бактерицидного и бактериостатического 
действия, он стимулирует нейтрофильный и макрофагальный 
фагоцитоз. Кроме того, он повышает синтез АТ, а также адгезив-
ные свойства клеток, участвующих в различных реакциях [22, 
25, 30, 172, 234, 208, 177]. Следовательно, адекватное повышение 
уровня сывороточного лизоцима следует считать одним из благо-
приятных факторов воздействия ГБО на систему АИР (рис. 81).

Таким образом, полученные результаты исследований влия-
ния ГБО на течение воспалительного процесса у детей с ОГО сви-
детельствуют о модулирующем его воздействии. Получен весьма 
отчетливый эффект стимуляции ГБО нейтрофильного фагоцито-
за крови и Т-системы иммунитета, являющихся основными зве-
ньями иммуногенеза гнойно-деструктивных процессов в костях. 
Не менее важно и активирующее влияние ГБО на гуморальное 
звено иммунитета, особенно на синтез IgG.

Следовательно, ГБО можно применять в качестве иммуно- 
модулирующеего фактора, особенно при дефицитах Т-системы 
иммунитета и нейтрофильного фагоцитоза. Максимальная эф-
фективность ГБО в пролиферативной фазе воспаления.

Максимальный результат от ГБО можно получить, если оп-
тимизировать механизм хирургической санации очага остеомие-
лита и минимизировать резорбцию из него в сочетании с экстра-
корпоральными методами детоксикации.

4.8.4. Дискретный плазмаферез в лечении острого  
гематогенного остеомиелита у детей

Воздействие дискретного плазмафереза на организм ребенка 
исследовано у 20 детей в возрасте от 1 года до 15 лет с тяже-

лыми формами ОГО. У 17 из них имел место сепсис. Показаниями 
к ДПА у детей с ОГО являлись: 1 — резко выраженный синдром 
токсикоза; 2 — генерализация гнойно-воспалительного процесса; 
3 — неэффективность ранее проводимого лечения, в том числе 
хирургического; 4 — формирующаяся резистентность этиологи-
ческого фактора к антибактериальным препаратам.
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Перед проведением ДПА состояние 12 детей было очень тя-
желым, а у 5 — крайне тяжелым. Практически у всех детей от-
мечались признаки токсической энцефалопатии. Один ребенок 
находился в состоянии токсической мозговой комы.

Наиболее чувствительным при воспалительном процес-
се с системной точки зрения является температура тела. После 
проведения ДПА у больных 1 гр. происходила тенденция к нор-
мализации температуры уже после 1-го сеанса, через сутки по 
сравнению со 2 гр. группой не получающих ДПА. Однако после 
3–4 сеансов отмечался некоторый подъем температуры тела с по-
следующим снижением до нормы к моменту завершения курса 
ДПА (рис. 82). Аналогичная тенденция отмечена и при исследо-
вании динамики лейкоцитоза, но с очень медленным снижением.

Динамика температуры тела показывает, что на 3–5-е сутки 
на фоне ДПА имеет место умеренный ее подъем. Возможно, это 
связано с обострением воспаления, на которое оказывает угнета-
ющее действие общий токсикоз.

Свидетельством этого может быть более медленное снижение 
лейкоцитов (рис. 83). Удаление иммунных комплексов при плаз-
маферезе ускоряло обострение. У этих больных, получавших ДПА, 
наблюдалось относительно быстрое снижение лейкоцитарного ин-
декса интоксикации (ЛИИ). Под его влиянием, сразу после 1-го се-
анса, у больных основной группы имело место резкое понижение 
токсичности плазмы (с 38,3±1,8 до 26,3±1,9 усл. ед.) (рис. 84). 
Так же показательным является снижение токсикоза по динамике 
токсичности плазмы в 1 гр. больных детей с ОГО (рис. 85).
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1-го сеанса, у больных основной группы имело место резкое по-
нижение токсичности плазмы (с 38,3±1,8 до 26,3±1,9 усл. ед.) (рис. 
84). Так же показательной является снижение токсикоза по дина-
мике токсичности плазмы в I гр. больных детей с ОГО (рис. 85).
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Благодаря применению ДПА у детей с тяжелыми формами ОГО 
удалось сократить сроки дезинтоксикационной терапии с 11,7±1,3 
дня до 8,1±0,8 дней, антибактериальной терапии – с 27,3±1,3 дня 
до 21,8±1,6 дня, стационарного лечения – с 51,2±6,2 дня до 40,5±7,4 
дня. Динамика этих показателей отражена на рис. 86. 

В развитии и нарастании токсикоза при остеомиелитическом 
процессе, важная роль принадлежит нарушению биохимических 
процессов в организме ребенка.

Проведена оценка результатов лечения больных II гр. (465 ч.) 
с ХГО. Через месяц после перечисленного патогенетического ле-
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Благодаря применению ДПА у детей с тяжелыми форма-
ми ОГО удалось сократить сроки дезинтоксикационной тера-
пии с 11,7±1,3 дня до 8,1±0,8 дня, антибактериальной терапии — 
с 27,3±1,3 дня до 21,8±1,6 дня, стационарного лечения — с 51,2±6,2 
дня до 40,5±7,4 дня. Динамика этих показателей отражена на рис. 86.

В развитии и нарастании токсикоза при остеомиелитическом 
процессе важная роль принадлежит нарушению биохимических 
процессов в организме ребенка.

Проведена оценка результатов лечения больных 2 гр. 
(465 чел.) с ХГО. Через месяц после перечисленного патогене-
тического лечения, в стадии ремиссии болезни, при контроле, 
активность процессов образования промежуточных продук-
тов ПОЛ снижается. МДА приближается к норме и составляет 
0,44±0,079 мкмоль/л (рис. 87). На диаграммах приведена дина-
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чения, в стадии ремиссии болезни, при контроле, активность про-
цессов образования промежуточных продуктов ПОЛ снижается. 
МДА приближается к норме и составляет 0,44±0,079 мкмоль/л 
(рис. 87). На диаграммах приведена динамика показателей МДА 
и антиоксидантной системы защиты при поступлении и при вы-
писке больных из стационара.

В это время активность СОД в сыворотки крови достоверно 
повышается и достигает 12,98±1,19 усл. ед/мл (рис. 88).
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При этом уровень аскорбиновой кислоты достоверно увели-
чивается и составляет 1,11±0,46 мг% (рис. 89).

В результате комплексного лечения отмечено снижение со-
держания сиаловой кислоты, которое свидетельствует о стабили-
зации состояния клеточных мембран 2,12±0,43 ммоль/л (рис. 90).

В итоге оценивая роль детоксикации при ГО необходимо от-
метить, что основным источником токсикоза по-прежнему остает
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1-го сеанса, у больных основной группы имело место резкое по-
нижение токсичности плазмы (с 38,3±1,8 до 26,3±1,9 усл. ед.) (рис. 
84). Так же показательной является снижение токсикоза по дина-
мике токсичности плазмы в I гр. больных детей с ОГО (рис. 85).
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Благодаря применению ДПА у детей с тяжелыми формами ОГО 
удалось сократить сроки дезинтоксикационной терапии с 11,7±1,3 
дня до 8,1±0,8 дней, антибактериальной терапии – с 27,3±1,3 дня 
до 21,8±1,6 дня, стационарного лечения – с 51,2±6,2 дня до 40,5±7,4 
дня. Динамика этих показателей отражена на рис. 86. 

В развитии и нарастании токсикоза при остеомиелитическом 
процессе, важная роль принадлежит нарушению биохимических 
процессов в организме ребенка.

Проведена оценка результатов лечения больных II гр. (465 ч.) 
с ХГО. Через месяц после перечисленного патогенетического ле-
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мика показателей МДА и антиоксидантной системы защиты при 
поступлении и при выписке больных из стационара.

В это время активность СОД в сыворотки крови достоверно 
повышается и достигает 12,98±1,19 усл. ед/мл (рис. 88).

При этом уровень аскорбиновой кислоты достоверно увели-
чивается и составляет 1,11±0,46 мг% (рис. 89).

В результате комплексного лечения отмечено снижение со-
держания сиаловой кислоты, которое свидетельствует о стабили-
зации состояния клеточных мембран 2,12±0,43 ммоль/л (рис. 90).

В итоге, оценивая роль детоксикации при ГО, необходимо 
отметить, что основным источником токсикоза по-прежнему 
остаются очаг остеомиелита в острой и хронической стадии за-
болевания, резорбция продуктов воспаления в кровь, а также 
биохимические нарушения в организме ребенка, вызванные про-
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чения, в стадии ремиссии болезни, при контроле, активность про-
цессов образования промежуточных продуктов ПОЛ снижается. 
МДА приближается к норме и составляет 0,44±0,079 мкмоль/л 
(рис. 87). На диаграммах приведена динамика показателей МДА 
и антиоксидантной системы защиты при поступлении и при вы-
писке больных из стационара.

В это время активность СОД в сыворотки крови достоверно 
повышается и достигает 12,98±1,19 усл. ед/мл (рис. 88).
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При этом уровень аскорбиновой кислоты достоверно увели-
чивается и составляет 1,11±0,46 мг% (рис. 89).

В результате комплексного лечения отмечено снижение со-
держания сиаловой кислоты, которое свидетельствует о стабили-
зации состояния клеточных мембран 2,12±0,43 ммоль/л (рис. 90).

В итоге оценивая роль детоксикации при ГО необходимо от-
метить, что основным источником токсикоза по-прежнему остает
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ся очаг остеомиелита в острой и хронической стадии заболевания 
резорбция продуктов воспаления в кровь, а также биохимические 
нарушения в организме ребенка вызванные продуктами воспали-
тельного обмена, которые поддерживают воспалительную реак-
цию в организме. 

Ранняя рациональная антибиотикотерапия и современные 
методы детоксикации также не могут исключить этот механизм, 
а лишь бороться с его последствием. Следовательно, только ран-
ние методы эффективного местного хирургического воздействия 
на остеомиелитический очаг могут предупредить осложнения свя-
занные с механизмом нарастания, или сохранения токсикоза.

4.8.5. Хронический гематогенный остеомиелита у детей

По современным представлениям хронический гематогенный 
остеомиелит подразделяют на две формы [Акжигитов Г.Н., 

Юдин Я.Б.]:
1) Вторичный хронический остеомиелит, возникающий как 

следствие перенесенного ОГО.
2) Атипичные формы ХО, характеризующиеся вялым течени-

ем воспалительного процесса.
Следует подчеркнуть, что мы не разделяем точку зрения о 

хроническом остеомиелите как об отдельной нозологической фор-
ме заболевания. Считаем что ХО это осложнение острого остеоми-
елита, как результат неудовлетворительного лечения острой фазы 
болезни. Т. е. хронический остеомиелит это хроническая стадия 
одного заболевания – остеомиелита
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дуктами воспалительного обмена, которые поддерживают воспа-
лительную реакцию в организме.

Ранняя рациональная антибиотикотерапия и современные ме-
тоды детоксикации также не могут исключить этот механизм, а лишь 
противоборствуют с его последствиями. Следовательно, только ран-
ние методы эффективного местного хирургического воздействия на 
остеомиелитический очаг могут предупредить осложнения, связан-
ные с механизмом нарастания или сохранения токсикоза.

4.8.5. Хронический гематогенный остеомиелит у детей

По современным представлениям хронический гематоген-
ный остеомиелит подразделяют на две формы (Акжигитов Г.Н., 
Юдин Я.Б.):

1. Вторичный хронический остеомиелит, возникающий как 
следствие перенесенного ОГО.

2. Атипичные формы ХО, характеризующиеся вялым тече-
нием воспалительного процесса.

Следует подчеркнуть, что мы не разделяем точку зрения 
о хроническом остеомиелите как об отдельной нозологической 
форме заболевания. Считаем, что ХО — это осложнение остро-
го остеомиелита как результат неудовлетворительного лечения 
острой фазы болезни. То есть хронический остеомиелит — это 
хроническая стадия одного заболевания — остеомиелита.

Развитию хронического остеомиелита способствуют диагно-
стические и лечебно-тактические ошибки на разных этапах лече-
ния. Наиболее типичными из них являются: поздняя диагностика 
ОГО, поздняя декомпрессия кости при установленном диагнозе, 
неполноценная санация гнойного очага, неадекватная антибакте-
риальная, иммунотерапия (Султонов, 2011).

Вероятность перехода ОГО в ХО очень высока при наличии 
гноя в костномозговой полости (Акжигитов Г.Н., 1998). Также 
высокая вероятность хронизации воспалительного процесса 
отмечена у больных с поздно начатым или неэффективным ле-
чением (Блинов И.А., Тихомиров С.Л., 2000; Румянцева Г.Н., 
2006; De Boeck H., 2005; McCarthy J.J., Dormans J.P., 2005; 
Onche I.I., 2004). Кроме того, переход ОГО в хроническую 
форму наступает преимущественно у детей старше 4-х лет 
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и у больных с септикопиемической формой остеомиелита 
(Иодковский К.М., 1990).

Наиболее частым этиологическим фактором, выявляемым 
при ХО, является золотистый стафилококк — S. aureus, который 
составляет приблизительно две трети посевов. За ним следуют 
бактерии синегнойная палочка и enterobacteriaceae (Султонов, 
2011; Dieckmann R., 2008; Perry C.R., Pearson R.L., 1991; Salvana J., 
2005). Высокая частота идентификации стафилококка и сине- 
гнойной палочки к состоянию ремиссии заболевания у пациен-
тов с развивающимся хроническим воспалением в костной ткани 
свидетельствует о недостаточной санации гнойного очага и нару-
шении их элиминации (Машков А.Е., 1999; Султонов, 2011).

Исследованиями последних лет доказано, что иммунные ме-
ханизмы играют важную роль в патогенезе ХО, участвуя в фор-
мировании у пациента состояния вторичного иммунодефи-
цита того или иного уровня (Гостищев В.К., Пауков В.С., 1996; 
Ермакова Н.Г., 1999; Зеленко А.В., 1998; Корженевский А.А., 
1999; Шамсиев А.М., 2006; Pesanti E.L., 1998).

В случае, если иммунодефицит становится одной из основ-
ных причин развития персистирующего или часто рецидивиру-
ющего инфекционного процесса, можно предполагать развитие 
у больного ХО синдрома вторичной иммунной недостаточности 
(СВИН), рамки которого определяются в целом как нарушения 
иммунной системы, характеризующиеся хроническим инфекци-
онно-воспалительным процессом, торпидным к традиционной 
стандартной терапии (Ильина Н.И., 2000).

Характерным признаком для ХО является дисбаланс в соот-
ношении уровней Т-хелперов и Т-супрессоров (Тх/Тс), причем 
колебания данного показателя, имеющего ключевое значение для 
оценки клинических последствий СВИН, могут составлять до 
25–65% и являться на фоне лимфоцитопении и снижения общего 
уровня зрелых Т-клеток прогностически неблагоприятным фак-
тором в динамике заболевания (Алиев М.М, 2001; Гостищев В.К., 
1996; Ермакова Н.Г., 1999; Зеленко А.В., 1998; Шамсиев А.М., 
2006; Pudil R., 1993).

Существенные для формирования СВИН сдвиги в составе 
Т-клеточного иммунитета, имеющие место у больных ХО, зави-
сят и от продолжительности самого заболевания. При длитель-
ности болезни менее года количество Т-лимфоцитов, циркули-
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рующих в периферической крови, у 70% больных ХО находится 
в пределах нормы. Вместе с тем у таких пациентов отмечается 
некоторое снижение числа клеток-хелперов, что, по мнению ряда 
авторов, может свидетельствовать о неблагоприятном развитии 
и прогрессировании ХО с формированием значительного числа 
осложнений. По мере увеличения продолжительности заболева-
ния уровень циркулирующих в крови Т-лимфоцитов уменьшает-
ся, а дисбаланс в составе регуляторных субпопуляций приобре-
тает выраженный характер. При длительности ХО более 5 лет до 
70% всех больных, страдающих частыми рецидивами активного 
воспаления, утрачивают до двух третей исходного количества 
зрелых Т-лимфоцитов, а иммунорегуляторный индекс «хелперы/
супрессоры» резко снижается (Батаев Х.М., 1998).

У детей при ХО выявлено выраженное снижение спонтан-
ной пролиферации как Т-, так и В-лимфоцитов. Исследованиями 
установлено, что у новорожденных и детей до 1 года пролифера-
тивная активность снижена лишь у 9%. Таким образом, в иммуно-
генезе хирургической инфекции у детей этой возрастной группы 
главную роль играет недостаточность функционирования неспец-
ифических механизмов иммунного ответа (снижение функцио-
нальной активности нейтрофилов). У детей более старшего воз-
раста выявлено снижение ответа на Т-клеточный митоген в 54% 
(возраст от 1 до 6 лет) и в 70% (от 7 до 15 лет) случаев, что свиде-
тельствует о ведущей роли нарушений факторов специфической 
защиты в этой возрастной группе (Зафранская М.М., 2005).

Данные относительно состояния гуморального звена иммуни-
тета при ХО также противоречивы. Одни авторы (Гостищев В.К., 
1996; Ермакова Н.Г., 1999; Корженевский А.А., 1999; Пауков В.С., 
1998) подчеркивают важное значение гиперфункции В-системы, 
сопровождающееся увеличением сывороточной концентра-
ции IgA и IgG и стабильными нормальными показателями IgM. 
Отсутствие какой-либо динамики со стороны сывороточных им-
муноглобулинов класса М в период обострения ХО свидетель-
ствует о недостаточном участии гуморального звена иммунитета 
в реализации антимикробного ресурса иммунной системы орга-
низма-хозяина и является косвенным признаком имеющегося 
у больного ХО клеточного иммунодефицита (Корженевский А.А., 
1999). По данным исследований в нашей клинике, уровень IgM, 
являющегося ранним иммуноглобулином первичного иммунного 
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ответа, при дальнейшем прогрессировании ХО не увеличивается, 
за исключением тех случаев, когда происходит суперконтамина-
ция с последующим расширением спектра инфекционных возбу-
дителей (Машков А.Е., 1999).

Другие исследования (Алиев М.М., 2001; Аранович А.М., 
1996; Кирдей Е.Г., 1999; Nordin U., 1995) выявили снижение при 
ХО уровня сывороточных IgA и IgG, причем число потенциально 
активных и антителопродуцирующих В-клеток у таких пациентов 
было заметно выше пределов физиологических колебаний. В этой 
связи рядом авторов высказано предположение, что решающим 
фактором в формировании у больных ХО состояния инфициро-
ванности высоковирулентной микрофлорой является истинная 
или относительная функциональная недостаточность в составе 
В-звена иммунной системы, независимо от количества в перифе-
рической крови В-лимфоцитов. Такого рода дефицит функцио-
нального ресурса гуморального иммунитета, характерный для ХО, 
может служить также одной из причин падения фагоцитарной ак-
тивности нейтрофилов периферической крови, в реализации кото-
рой иммуноглобулины и противомикробные антитела играют, как 
известно, немаловажную роль (Кирдей Е.Г., 1999).

При исследовании патогенеза неспецифического остеомие-
лита позвоночника у взрослых пациентов переход в хроническую 
форму чаще наблюдается у больных с гипоэргическим воспали-
тельным ответом, когда при активации В-клеточного звена имму-
нитета показатели С-реактивного белка и уровня Т-лимфоцитов 
находятся в пределах нормы (Вишневский А.А., 2004).

Основным признаком развития ХО является процесс 
секвестрации — отторжения участков костной ткани. Сроки 
образования секвестров различны. В одних случаях они опре-
деляются на рентгенограммах к концу 4-й недели болезни, а в 
других для окончательного отторжения омертвевших участков 
требуется 3–4 месяца.

При развитии ХО васкуляризация пораженной кости значи-
тельно нарушается. Обеднение питания пораженного сегмента 
сказывается на регенерации кости в зоне очага воспаления и ее 
длительности, на процессе секвестрации и результатах лечения. 
Эндостальный тип восстановления кости весьма незначителен 
и идет только там, где остается достаточной васкуляризация 
(Хлопов Н.А., Нагибин В.И., 1988).
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Морфологические изменения костной ткани в стадии обо-
стрения хронического гематогенного остеомиелита включают 
следующие этапы: отек и резкое расширение сосудистых каналов; 
некроз костной ткани и костного мозга с формированием, кост-
ных секвестров; пролиферация остеобластов в костных трабеку-
лах; появление грануляционной ткани с лимфоплазмоцитарной 
инфильтрацией (Султонов, 2011) .

ХО не является изолированным поражением костной ткани. 
Тесная связь венозных систем кости и мягких тканей приводит 
к развитию хронической лимфовенозной недостаточности по-
раженной конечности, нарастают рубцовые изменения мышц 
и кожи, болезнь сопровождается интоксикацией, развитием вто-
ричного иммунодефицита (Столяров Е.А., Батаков Е.А., 2001; 
Ramos O.M., Chronic osteomyelitis...).

При исследовании уровня конечных продуктов перекисно-
го окисления липидов (диеновых конъюгатов (ДК), шиффовых 
оснований (ШО)) выявлено, что при ХО в мембранах лимфоци-
тов уровень ДК и ШО значительно выше по сравнению с детьми, 
выздоровевшими после ОГО. Это обусловлено тем, что в физи-
ологических условиях для формирования полноценного иммун-
ного ответа метаболизм липидов в лимфоцитах направлен на со-
хранение фосфолипидов за счет достаточно высокой активности 
супероксиддисмутазы, каталазы. У детей же, угрожаемых по раз-
витию ХО, этого не происходит, что и способствует хронизации 
патологического процесса (Чижиков Н.В., 2002).

Особую форму ХО представляет хронический рецидиви-
рующий мультифокальный остеомиелит (ХРМО), который ха-
рактеризуется появлением множественных асептических очагов 
в костной ткани, а также длительным течением с обострениями 
и ремиссиями. Этиология ХРМО неизвестна, патогенез до конца 
не изучен. ХРМО относят к аутоиммунным заболеваниям костной 
ткани, в основе которого лежат дисбаланс продукции цитокинов 
(ИЛ-10, ФНО), а также дефицит антагониста рецептора ИЛ-1. 
Часто сочетается с такими аутоиммунными заболеваниями, как 
гранулематоз Вегенера, ладонно-подошвенный пустулез, SAPHO-
синдром (Synovitis Acne Pustulosis Hyperostosis Osteitis), язвен-
ный проктит. Заболевание характеризуется появлением болей 
и припухлости мягких тканей в области очага. Поражаются преи-
мущественно метафизы длинных трубчатых костей (большеберцо-
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вая, бедренная кости, ключица, реже — позвоночник, кости таза). 
Возможно присоединение реактивного артрита. Образование 
секвестров и свищей не наблюдается. Длительность клинических 
проявлений — до 3–4 лет, продолжительность суставного синдро-
ма — от 3 до 11 лет (Абаев Ю.К., 2010; Ferguson P.J., 2012).

4.8.6. Лечение хронического остеомиелита у детей

Лечение хронического остеомиелита, также как и лечение 
ОГО, должно быть комплексным и включать помимо радикаль-
ного хирургического лечения также рациональную антибактери-
альную терапию, физиолечение, иммунотерапию, ГБО, коррек-
цию обменных нарушений.

Обязательным и непременным условием успешного лечения 
ХО и поддержания иммунного статуса является своевременное 
и полноценное оперативное вмешательство. Санация гнойного 
очага не только уменьшает антигенную нагрузку, но и приводит 
к снижению токсических реакций, освобождая тем самым органы 
и клетки иммунной системы от влияния факторов токсикоза.

Хирургическое вмешательство с радикальной некросеквестрэк- 
томией независимо от размеров сформировавшегося костного 
дефекта обеспечивает при условии адекватного его замещения 
высокую эффективность лечения всех больных с хроническим 
остеомиелитом в ближайшем послеоперационном периоде и отсут-
ствие рецидивов в сроки до 5 лет у 95,7% больных (Султонов, 2011).

Необходимым и очень важным звеном хирургического ле-
чения является пластическое замещение костной полости таким 
биологическим материалом, который бы способствовал репара-
тивной регенерации костной ткани. Предложено и применяет-
ся на практике множество различных методик. Наряду с тради-
ционным гемопломбированием с антибиотиком используются 
спонгиозные аутотрансплантаты (из крыла подвздошной кости) 
(Ивченко Д.В., 2002), деминерализованные аллокостные транс-
плантаты (Барская М.А., 2000), ксенокостные брефотранспланта-
ты (из костей плодов каракульских овец) (Шамсиев А.М., 2004), 
лекарственно-биологическая композиция (из растворов тромби-
на, фибриногена, минералокортикоидов и иммуномодуляторов) 
(Федотов В.К., 2006).
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Однако нередко при использовании различных импланта-
тов структура восстанавливаемого органа резко отличается от 
нормальной. После пересадки имплантаты остаются чужерод-
ными элементами и, в лучшем случае, не участвуют в метаболиз-
ме организма. Что касается аутотрансплантата кости, далеко не 
всегда оперативное вмешательство, необходимое для его взятия, 
бывает оправдано, так как при этом вызывается дополнительная 
травма донорского участка организма, а основным недостатком 
аллотрансплантации является проблема иммунной совместимо-
сти материала донора и реципиента. Использование культуры 
стромальных клеток было бы идеальным вариантом при вос-
становлении утраченных костных структур. Однако цена обо-
рудования и расходных материалов при культивировании этих 
клеток пока настолько велика, что делает широкое клиническое 
применение данной технологии затруднительным. Поэтому для 
замещения дефектов костной ткани предложено использовать ау-
тотрансплантацию костного мозга (АТКМ) (Бахтинов А.А., 2004; 
Тишин С.П., 1999).

Исследованиями установлена высокая остеогенная потенция 
клеток-предшественников костного мозга, которые ответственны 
за все фазы остеогенеза. Предложено использовать АТКМ в соче-
тании с различными носителями и наполнителями, в частности 
с препаратами гидроксиапатита (Бахтинов А.А., 2004), а также 
с химотрипсином (Тишин С.П., 1999).

В нашей клинике также использовалась АТКМ при вы-
раженной деструкции кости и при патологических переломах 
(«Способ лечения хронического остеомиелита с дефектом ко-
сти», Цуман В.Г. с соавт. Патент на изобретение № 2097001, 1994).

Способ осуществляется посредством хирургической опера-
ции. Выделяется область деструкции костной ткани, в которой 
тонким сверлом создаются костные каналы диаметром 1–2 мм 
в количестве 3–5 на см в различных направлениях, в которые 
вводят свежий костный мозг, взятый у больного во время этой же 
операции из крыла подвздошной кости или пяточной кости. В це-
лом для операции необходимо от 5,0 до 30,0 костномозгового пун-
ктата в зависимости от размеров кости и дефекта. Производится 
надежная иммобилизация. В ряде случаев операцию можно вы-
полнить закрытым способом. При этом остеоперфорации (кана-
лы) формируют чрезкожно спицей Киршнера с введением по ней 
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иглы, через которую по извлечении спицы в проделанный канал 
вводится костномозговой пунктат.

Положительный эффект аутотрансплантации костномоз-
гового пунктата непосредственно в кость, пораженную остео- 
миелитическим процессом, связан с введением генетически од-
нородной ткани, производной мезодермы и усилением остео- 
генеза, вызванного реакцией фибробластов костного мозга, 
а также — с нормализацией воспалительных и деструктивных 
изменений в кости вследствие введения в нее клеточных эле-
ментов иммунобиологической защиты (клеток нейтрофильного 
и лимфоцитарного ростка).

За период с 1992 по 2008 гг. аутотрансплантация костного 
мозга в составе комплексного лечения была выполнена у 14 детей 
при выраженных деструктивных изменениях кости, а также при 
ХО. У 8 из них остеомиелит был осложнен патологическим пе-
реломом пораженной кости. В дальнейшем у 9 больных (81,8%) 
при применении АТКМ в очаг воспаления отмечалось клиниче-
ское выздоровление. Консолидация патологического перелома 
наступала в среднем через 2,5 мес. У 2 (18,2%) больных наблю-
дался рецидив заболевания — открытие гнойных свищей. Полное 
восстановление костной структуры и формирование костномоз-
гового канала происходило в сроки от 1,5 до 2 лет после опера-
тивного вмешательства. В группе сравнения (10 больных с ХО, 
осложненным патологическим переломом кости, без применения 
АТКМ) консолидация перелома наступала в среднем через 3 ме-
сяца, а рецидив заболевания отмечался у 3 больных (30%).

Важное место в успешном лечении ХО занимает антибакте-
риальная терапия. Большинство авторов указывают на необходи-
мость длительных курсов антибиотикотерапии (Salvana J., 2005), 
хотя, по данным Howard-Jones A., ученые не пришли к консен-
сусу при выборе оптимальных схем и продолжительности курса 
антибиотиков при ХО. Проведя систематический обзор, авторы 
не обнаружили ни одного рандомизированного контролируемого 
исследования по сравнению различных схем антибиотикотера-
пии и продолжительности курса антибиотикотерапии при хрони-
ческом или подостром остеомиелите в детей. В период с 1973 по 
2008 гг. было найдено 14 опубликованных наблюдений по приме-
нению антибиотиков при ХО у детей. Большинство детей с ХО 
получали парентеральные антибиотики 4–6 недель с последу-
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ющим переходом на пероральный прием антибиотиков. Общая 
продолжительность курса составила 3–6 месяцев. Таким образом, 
до настоящего времени не существует доказательств высокого 
уровня по оптимальной продолжительности парентеральных 
и пероральных антибиотиков для детей с ХО. Это требует про-
ведения крупных рандомизированных контролируемых иссле-
дований для сравнения эффективности длительных и коротких 
курсов антибактериальной терапии (как парентеральных, так 
и пероральных форм) (Haidar R., 2010; Howard-Jones A.R., 2010).

При гипоэргическом течении болезни со слабой положи-
тельной динамикой местного гнойно-деструктивного про-
цесса и наличием гнойного свища показана лазеротерапия. 
Наибольшую эффективность лазеротерапия проявляет при вя-
лотекущих воспалительных процессах, обусловленных дефици-
том Т-клеток (Султонов, 2011).

4.8.7. Местное лечение. Лазерная терапия при хроническом 
гематогенном остеомиелите у детей

Сведения воздействия лазерной терапии на тканевые обмен-
ные процессы по данным публикаций во многом противоречивы 
в теоретическом и практическом отношении. Существует мнение, 
что основное положительное действие на ткани осуществляется 
за счет нормализации и улучшения микроциркуляции [105, 128, 
133, 160 и др.].

В настоящей работе представлены результаты лечебного дей-
ствия гелий-неоновой ЛТ при облучении послеоперационной 
раны у 30 детей II группы с ХГО. ЛТ применялась в периоде ста-
билизации состояния ребенка (снижения уровня токсикоза, ги-
пертермии, санации гнойного очага).

Для проведения ЛТ у детей с ХГО использовались лазеры 
двух типов: лазерная физиотерапевтическая установка УФЛ-01 на 
базе ГНЛ ОКГ-12 с длиной волны 0,63 мкм выходной мощностью 
15 мВт и лазерный полупроводниковый аппарат «УЗОР» на арсе-
ниде галлия с длиной волны 0,89 мкм, позволяющий доставлять 
энергию излучения на глубину до 5–6 см. Работа с лазерными уста-
новками осуществлялась в соответствии с инструкцией по эксплу-
атации этих приборов и рекомендуемыми режимами воздействия.



191Остеомиелит у детей. РАЗДЕЛ II. Глава IV

За 5 дней до хирургической санации хронического гнойного 
очага в стационаре ЛТ проводилась полупроводниковым лазером 
по функционирующим свищевым ходам и вокруг них на кожные 
покровы. Оптимальной является методика встречных излучате-
лей (контактно-зеркальная) на частоте 80 или 1500 Гц, мощностью 
2–4 зоны, на курс 8–10 процедур. Одновременно проводилось об-
лучение параоссальных зон с экспозицией 64 сек на каждую зону.

После активной санации хронических гнойных костных оча-
гов в течение 3–5 дней подключается внутриполостной гелий-не-
оновый лазер (ГНЛ). По ранее функционирующим свищевым 
ходам и промежуткам дренажных трубок используется лазерная 
физиотерапевтическая установка УФЛ-01.

Для доставки лазерного луча в остеомиелитический очаг при-
менялись специальные кварцполимерные световоды диаметром 
600 мкм, разработанные сотрудниками радиотехнического инсти-
тута на базе МОНИКИ. Облучение выполнялось через дренаж 
в течение 5–7 мин в зависимости от возраста ребенка и площади 
облучаемой поверхности. Мощность светового пучка на конце 
световода — 5–10 мВт.

Сеансы облучения санированных костных полостей прово-
дились ежедневно 1 раз в день, реже — через день от 4 до 10 раз, 
в среднем на курс лечения — 8 раз. На 1 кв. см гнойной полости 
излучается суммарная энергия от 2,1 до 5,2 Дж/см с разовой до-
зой светового воздействия от 0,15 до 0,52 Дж/см. Отрицательных 
реакций и сложностей при проведении сеансов ЛТ не отмеча-
лось. В каждом случае для достижения выраженного клиниче-
ского эффекта следует подбирать оптимальные значения пара-
метров дозы облучения (плотность потока мощности и время 
воздействия).

Для определения экспозиции, дозы облучения и влияния 
ГНЛ на ткани у детей была выращена культура костной ткани из 
клеток здоровых участков кости, удаленных по поводу хрониче-
ских воспалительных процессов. После адаптации клеток и фор-
мирования монослоя (7–10-е сутки) проводилось облучение 
клеток ГНЛ с плотностью мощности светового потока 5 мВт/см2  
и экспозицией 1–3–5–7 мин. В культуре ткани после облуче-
ния наблюдалось увеличение остеобластов, цитоплазмы клеток, 
фигур митоза на единицу поверхности, приобретение клетками 
более эпителиоидных признаков, повышение контактов меж-
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ду клетками, образование структур, напоминающих альвеолы. 
Результаты воздействия лазерного излучения оценивались по 
приросту клеток при подсчете с витальным красителем и ци-
томорфологических показателей монослоя через 48 часов по-
сле облучения. Наибольший прирост (до 60% при р<0,01), по 
сравнению с контролем, наблюдался при облучении в течение 
5–7 мин и дозе 0,15–0,32 Дж/см2. При меньшей дозе облучения 
эффект пролиферации клеток отсутствовал. Для усиления эф-
фекта в качестве фотосенсибилизатора использовали промыва-
ние полости растворами хлорофиллипта, бриллиантовой зелени 
или метиленового синего.

Чтобы оценить влияние ЛТ на течение заболевания, изучен 
ряд клинических параметров в основной группе (1 гр.) и группе 
сравнения (2 гр.), которые являлись аналогичными по возрасту, 
исходному состоянию и объему лечения. В обе группы вошли 
дети, у которых хронический процесс сопровождался рецидиви-
рующими гнойными свищами (табл. 18).

таблица 18
Влияние Лт на показатели ряда клинических параметров  

у детей с ХГО
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<0,001 <0,05 <0,05 <0,001 <0,05 <0,01

Из табл. 18 следует, что у детей 1 гр. имеется тенденция к со-
кращению периода тяжелого состояния. У них достоверно ниже 
сроки послеоперационного болевого синдрома, длительность 
гипертермии, сроки снятия швов, продолжительность местного 
процесса и, соответственно, продолжительность послеопераци-
онного стационарного лечения.

Однако после 1 сеанса ЛТ у 17 из 30 детей (56,7 усл. %) отме-
чался подъем температуры тела до 37,5–38°С, который не сопро-
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вождался ухудшением состояния и самочувствия больных. Это 
свидетельствует о возобновлении резорбции из воспалительного 
очага. И, вероятно, подтверждает точку зрения авторов, указыва-
ющих на восстановление и усиление микроциркуляции в остео-
миелитическом очаге за счет лазерного излучения как основного 
механизма воздействия. Это отмечалось и по динамике некото-
рых других показателей крови.

У детей 1 гр. после первого сеанса ЛТ отмечался достовер-
ный подъем количества лейкоцитов крови, который сохранялся 
до конца курса ЛТ. В то время как в группе сравнения наблю-
далось постепенное снижение количества лейкоцитов (соот-
ветственно: 10,5±0,4 и 9,0±0,4, t°=2,5; 9,3±0,4 и 8,1±0,5х 109/л, 
t°=2,0) (рис. 91).

Обратная тенденция имела место в процентном содержании 
сегментоядерных нейтрофилов: к концу курса ЛТ их количество 
значительно снизилось относительно группы сравнения (соот-
ветственно: 44,6±2,2 и 50,1±1,4х109/л, t°=2,1). Абсолютное коли-
чество сегментоядерных нейтрофилов после 1-го сеанса ЛТ было 
достоверно выше, чем в группе сравнения, но к концу курса ЛТ 
число их значительно снизилось (рис. 92).

Необходимо отметить, что, вероятно, в основе подъема ко-
личества лейкоцитов лежит механизм обострения процесса, свя-
занный с влиянием ЛТ на очаг с недостаточной санацией и дре-
нированием, как в случае с подъемом t° тела. Известно, что ЛТ 
отрицательно влияет на гнойно-воспалительный процесс при 
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Из табл. 19 следует, что у детей 1 гр. имеется тенденция к со-
кращению периода тяжелого состояния. У них достоверно ниже 
сроки послеоперационного болевого синдрома, длительность ги-
пертермии, сроки снятия швов, продолжительность местного про-
цесса, и соответственно, продолжительность послеоперационного 
стационарного лечения. 

Однако после 1 сеанса ЛТ у 17 из 30 детей (56,7 усл. %) отме-
чался подъем температуры тела до 37,5–38°С, который не сопро-
вождался ухудшением состояния и самочувствия больных. Это 
свидетельствует о возобновлении резорбции из воспалительного 
очага. И вероятно подтверждает точку зрения авторов указыва-
ющих на восстановление и усиление микроциркуляции в остео-
миелитическом очаге за счет лазерного излучения, как основного 
механизма воздействия. Это отмечалось и по динамике некоторых 
других показателей крови. 

У детей 1 гр. после первого сеанса ЛТ отмечался достоверный 
подъем количества лейкоцитов крови, который сохранялся до 
конца курса ЛТ. В то время, как в группе сравнения наблюдалось 
постепенное снижение количества лейкоцитов (соответственно: 
10,5±0,4 и 9,0±0,4, t°=2,5; 9,3±0,4 и 8,1±0,5×109/л, t°=2,0) (рис. 91).

Динамика количества лейкоцитов крови 
под влиянием лазеротерапии у детей с ГО

4

5

6

7

8

9

10

11

1 2 3

10
х 

uL

1 – до сеанса ЛТ, 2 – после сеанса ЛТ, 
3 – после курса ЛТ 

1 гр.

2 гр.

Динамика количества сегментоядерных 
нейтрофилов под влиянием ЛТ 

у детей с ГО

20

25

30

35

40

45

50

55

60

65

1 2 3

%

1 гр.

2 гр.

3000

4000

6000

6000

7000

2000

в 1 мкл

1 – до сеанса ЛТ, 2 – после сеанса ЛТ, 
3 – после курса ЛТ 

Рис. 91 Рис. 92

Обратная тенденция имела место в процентном содержании 
сегментоядерных нейтрофилов: к концу курса ЛТ их количество 
значительно снизилось относительно группы сравнения (соот-
ветственно: 44,6±2,2 и 50,1±1,4х109/л, t°=2,1). Абсолютное коли-
чество сегментоядерных нейтрофилов после 1-го сеанса ЛТ было 
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нарушенном дренировании, и ее применение недопустимо при 
отсутствии дренажа из гнойного очага.

Отмечено достоверное повышение процентного и абсолют-
ного количества палочкоядерных нейтрофилов после 1-го сеанса 
ЛТ, но по окончании курса различие в их количестве по группам 
было недостоверным (рис. 93).

Выраженного влияния ГНЛ на юные формы лейкоцитов 
не происходит. Не обнаружено также какого-либо действия 
ЛТ на динамику эозинофилов в периферической крови. Под 
влиянием ГНЛ отмечен резкий подъем базофилов крови после 
первого сеанса (соответственно: 0,7±0,1% и 0,3±0,05%, t=4,0) 
с последующим снижением их до 0,3±0,07% (в группе сравне-
ния — 0,5±0,05%) (рис. 94).

Этот факт согласуется с предположением об обострении хро-
нического очага остеомиелита под влиянием ЛТ. А резкий подъ-
ем базофилов может указывать на механизм сенсибилизации ор-
ганизма в этот период.

После 1-го сеанса ЛТ наблюдаются достоверное снижение 
процентного и абсолютного количества лимфоцитов и их уве-
личение после курса лечения (рис. 94). Абсолютное количество 
моноцитов достоверно повышалось к концу лечения лазером 
относительно группы сравнения. При этом данное повышение 
незначительно. На следующий день после сеанса ЛТ зарегистри-
рован достоверный рост СОЭ. Факт, подтверждающий механизм 
обострения остеомиелитического процесса.
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достоверно выше, чем в группе сравнения, но к концу курса ЛТ 
число их значительно снизилось (рис. 91).

Необходимо отметить, что вероятно в основе подъема количе-
ства лейкоцитов лежит механизм обострения процесса связанный 
с влиянием ЛТ на очаг с недостаточной санацией и дренировани-
ем, как в случае с подъемом t° тела. Известно, что ЛТ отрицатель-
но влияет на гнойно-воспалительный процесс, при нарушенном 
дренировании, и ее применение недопустимо при отсутствии дре-
нажа из гнойного очага [].

Отмечено достоверное повышение процентного и абсолютно-
го количества палочкоядерных нейтрофилов после 1-го сеанса ЛТ, 
но по окончании курса различия в их количестве по группам было 
недостоверным (рис. 92).

Выраженного влияния ГНЛ на юные формы лейкоцитов не 
происходит. Не обнаружено также какого-либо действия ЛТ на ди-
намику эозинофилов в периферической крови. Под влиянием ГНЛ 
отмечен резкий подъем базофилов крови после первого сеанса (со-
ответственно: 0,7±0,1% и 0,3±0,05%, t=4,0) с последующим сниже-
нием их до 0,3±0,07% (в группе сравнения – 0,5±0,05%) (рис. 93).

Этот факт согласуется с предположением об обострении хро-
нического очага остеомиелита под влиянием ЛТ. А резкий подъем

Динамика количества п/я нейтрофилов 
под влиянием ЛТ у детей с ГО

0

10

20

30

40

50

60

1 2 3

%

0

200

300

300

400

500

700

1 гр.

2 гр.

1 – до сеанса ЛТ, 2 – после сеанса ЛТ, 
3 – после курса ЛТ 

Динамика количества базофилов 
под влиянием ЛТ у детей с ГО

0

0,1
0,2

0,3

0,4

0,5
0,6

0,7

0,8

1 2 3

%

1 гр.

2 гр.

0

10

20

30

40

50

60

70
в 1 мкл

1 – до сеанса ЛТ, 2 – после сеанса ЛТ, 
3 – после курса ЛТ 

Рис. 93 Рис. 94

базофилов может указывать на механизм сенсибилизации орга-
низма в этот период.

После 1-го сеанса ЛТ наблюдается достоверное снижение про-
центного и абсолютного количества лимфоцитов и их увеличение 
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Так же изучено влияние ЛТ на некоторые факторы системы 
АИР. Результаты исследований указывают на отсутствие суще-
ственного влияния ГНЛ на синтез IgG, в то же время отмечается 
достоверный подъем уровня IgM после 1-го сеанса ЛТ, сохраня-
ющийся до конца лечения. У детей, получавших ЛТ, к концу ле-
чения уровень сывороточного IgA оказался достоверно ниже по 
сравнению с больными 2 группы.

Исследование концентрации гемолитического комплемента 
под влиянием ЛТ достоверного различия между обеими группа-
ми не выявило.

После курса ЛТ наблюдался достоверный подъем количе-
ства CD3 и CD56 в конце курса, в то же время число субпопу-
ляций CD20 существенно не отличалось в исследуемых группах 
(рис. 95, 96).

Подводя итог изложенным научным сведениям, можно за-
ключить, что полученные результаты свидетельствуют о том, 
что ГНЛ излучение приводит к обострению воспалительного 
процесса, с преимущественно местной реакции, в частности его 
экссудативного компонента. Это обстоятельство требует опреде-
ленной осторожности в использовании ГНЛ при воспалительных 
процессах, протекающих с выраженным аллергическим компо-
нентом и увеличением синтеза IgM во время ЛТ.

Таким образом, применение ЛТ у детей с ХГО целесо- 
образно при течении болезни с гипоэргической общей реакци-
ей, с медленной динамикой местного регенераторного процесса 
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после курса лечения (рис. 94). Абсолютное количество моноцитов 
достоверно повышалось к концу лечения лазером относительно 
группы сравнения. При этом данное повышение незначительно. 
На следующий день после сеанса ЛТ зарегистрирован достовер-
ный рост СОЭ. Факт, подтверждающий механизм обострения 
остеомиелитического процесса.

Так же изучено влияние ЛТ на некоторые факторы системы 
АИР. Результаты исследований указывают на отсутствие суще-
ственного влияния ГНЛ на синтез IgG, в то же время отмечается 
достоверный подъем уровня IgM после 1-го сеанса ЛТ, сохраня-
ющийся до конца лечения. У детей, получавших ЛТ, к концу ле-
чения уровень сывороточного IgA оказался достоверно ниже по 
сравнению с больными 2 группы.

Исследование концентрации гемолитического комплемента 
под влиянием ЛТ достоверного различия между обеими группами 
не выявило

После курса ЛТ наблюдался достоверный подъем количества 
CD3 и CD56 в конце курса, в то же время число субпопуляций CD20 
существенно не отличалось в исследуемых группах (рис. 95, 96).
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Подводя итог изложенным научным сведениям, можно заклю-
чить, что полученные результаты свидетельствуют о том, что ГНЛ 
излучение приводит к обострению воспалительного процесса, с 
преимущественно местной реакции, в частности его экссудатив-
ного компонента. Это обстоятельство требует определенной осто-
рожности в использовании ГНЛ при воспалительных процессах, 
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и наличием надежного оттока из остеомиелитического очага. 
То есть дренирования его чрез гнойный свищ. ГНЛ-излучение 
следует рассматривать как модулятор Т-системы иммуните-
та и применять при коррекции ее дефектов. На данном этапе 
исследований следует считать ошибкой применение ЛТ при 
продолжающемся гнойнодеструктивном процессе вследствие 
нарушенной санации и оттока воспалительного экссудата из 
остеомиелитического очага.

4.9. Морфологическое состояние хронического очага  
гематогенного остеомиелита у детей

4.9.1. Морфологическая структура ХГО в стадии  
обострения

Морфофункциональные изменения при ХГО у детей изу-
чены достаточно хорошо. Несмотря на известную роль 

морфофункциональных изменений костной ткани, наряду с на-
рушениями различных звеньев иммунной системы в патогене-
зе ХГО, многие их механизмы и взаимоотношения остаются до 
конца неясными.

Многие авторы связывают их со стадией заболевания (острой, 
подострой и хронической) и его местным влиянием на костные 
структуры, которые меняют свою морфологию под действием 
воспалительного процесса [57, 58]. Однако малоизученной оста-
ется динамика этих изменений.

В материалы исследования морфологической структуры ХГО 
вошли 42 больных ребенка с хроническим гематогенным остео-
миелитом. Больные были разделены на две группы: 1 группа — 22 
больных в стадии обострения; 2 группа — 20 больных в стадии ре-
миссии хронического процесса. Материалом для гистологическо-
го исследования послужили кусочки костной ткани, взятые при 
лечебно-диагностической пункции пораженного сегмента.

В период обострения воспалительного процесса при морфо-
логическом исследовании у больных 1 группы обнаруживали не-
кроз костной ткани и костного мозга, отек и резкое расширение 
сосудистых каналов, также пролиферацию остеобластов в кост-
ных трабекулах (рис. 97–102).
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В составе экссудата преобладают нейтрофильные лейкоциты 
и лимфоциты. В периваскулярных зонах в просвете расширенных 
гаверсовых каналов (рис. 101, 102).

В период обострения хронического процесса происходит 
интенсивное рассасывание костной ткани, или она подвергается 
секвестрации. В толщине грануляционной ткани и в очагах не-
кроза определяются костные фрагменты, мертвые участки кост-
ной ткани различных размеров с зазубренными краями и линии 

отделения от основной массы кости. Видны нечеткость рисунка 
костных пластин, неравномерность окраски костного вещества, 
отсутствие в костных полостях остеоцитов, отмечается заполне-
ние центральных каналов остеонов и межбалочных пространств 
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нейтрофильными лейкоцитами. Иногда в срезах обнаруживают-
ся секвестральные коробки (рис. 104–106).

4.9.2. Морфологическая структура ХГО в стадии ремиссии

После ликвидации ободрения хронического гематогенного 
остеомиелита в стадии ремиссии болезни у больных 2 груп-

пы наблюдалась выраженная продуктивная реакция с образо-
ванием полей грануляционной ткани (рис. 113). Количество 
и зрелость кровеносных сосудов в грануляциях соответствовали 
давности воспалительного процесса. В более поздний период ко-
личество сосудов уменьшалось, но их калибр становился больше. 
В препаратах имелись значительные количества лимфоцитов, 
плазматических клеток, волокнистых структур. На поверхности 
костных структур в костных лакунах появлялись фиброциты, 
остеокласты, фиброзная ткань и разрастание молодой кости, то 
есть исчезновение воспалительных элементов и замещение реге-
нераторными элементами фиброцитами (рис. 107–110).

В стадии ремисии наблюдалась выраженная продуктивная ре-
акция с образованием полей грануляционной ткани. Количество 
и зрелость кровеносных сосудов в грануляциях соответствовали 
давности воспалительного процесса. В более поздний период ко-
личество сосудов уменьшалось, но их калибр становился больше. 
В препаратах имелись значительные количества лимфоцитов, плаз-
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матических клеток, волокнистых структур. На поверхности кост-
ных структур в костных лакунах появлялись фиброциты, остеокла-
сты, фиброзная ткань и разрастание молодой кости (рис. 109, 110).

Следовательно, при ХГО у детей наблюдаются различные по 
своей выраженности морфофункциональные изменения кост-
ной ткани. У больных 1 группы были выявлены характерные для 
обострения хронического процесса следующие признаки: некроз 
костной ткани и костного мозга с формированием костных секве-
стров; отек и резкое расширение сосудистых каналов; пролифера-
ция остеобластов в костных трабекулах; появление грануляцион-
ной ткани с лимфоплазмоцитарной инфильтрацией.

В период ремиссии у больных 2 группы в костной ткани об-
наружены следующие признаки: уменьшение количества воспа-
лительных элементов; разрастание зрелой соединительной ткани, 
которая замещала грануляции; процессы костеобразования ста-
новились более выраженными.

Следует отметить, что в костной ткани, несмотря на пред-
шествующее радикальное удаление измененной кости, переход 
кости в стадию пролиферативных репаративных изменений, 
сохраняются очаги деструкции с нарушенной элиминацией ми-
кробного начала и воспалительных продуктов.

Наряду с регенераторными элементами (остеобласты, фибро-
бласты, фиброциты, соединительнотканные элементы, остеоци-
ты) присутствуют клеточные элементы воспалительного процесса 
(моноциты, лимфоциты, лейкоциты с низкой степенью фагоцито-
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за, нейтрофилы, плазматические клетки, разрушенные лейкоци-
ты). Сохраняются морфологические элементы продолжающегося 
деструктивно-воспалительного процесса кости (остеокласты, раз-
рушенные остеобласты, грануляции). Данные изменения свиде-
тельствуют о необходимости дальнейшей санации и деконтамина-
ции костного гнойного очага с целью окончательного устранения 
воспалительного и завершения восстановительного процессов.

Комплекс терапии при изучении I и II ретроспективной груп-
пы больных приходилось применять на фоне возникших тяже-
лых осложнений. Это распространение гнойного воспаления по 
мягким тканям, продолжающаяся деструкция кости, тяжелый 
токсикоз и развитие сепсиса, а также патологические переломы, 
дефекты кости на фоне перехода процесса в хроническую стадию. 
Вероятно, традиционная остеоперфорация, проведенная у данно-
го контингента больных, особенно с опозданием, часто оказыва-
ется неэффективной. В большинстве случаев эти изменения в ор-
ганизме являются результатом не решенной до конца проблемы 
санации деструктивного костного очага в острой и хронической 
стадии. Поэтому улучшение результатов лечения остеомиелита 
зависит от эффективности хирургического воздействия на очаг 
и остается его важнейшей задачей.

И, тем не менее, полученные данные по гистоморфологиче-
скому исследованию хронического очага остеомиелита могут 
дать достаточно приблизительный прогноз и представления о 
дальнейшей динамике остеомиелитического процесса после опе-
ративного лечения.

Таким образом, наличие обширного и длительно существую-
щего гнойного очага в хронической стадии, трудно поддающегося 
лечению, часто создает тупиковую ситуацию. Ликвидировать хро-
нический очаг можно его радикальным удалением, что не прием-
лемо у детей. Поэтому выйти из тупика мог бы позволить новый 
хирургический подход, изложенный нами выше. При постановке 
такой задачи возникает естественный вопрос: возможно ли одно-
временно воздействовать на все основные звенья патогенеза забо-
левания в комплексе и в определенной степени прогнозировать, 
контролировать и управлять остеомиелитическим очагом и в целом 
реакцией организма на воспаление в кости? Для этого клиницисту 
необходимо представить простую и в то же время всеобъемлющую 
картину этиопатогенеза остеомиелита на основе системного подхода.
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Как уже отмечалось, в целом, несмотря на достигнутые успехи 
в изучении этиологии, патогенеза, клиники и диагностики остео-
миелита у детей, многие вопросы лечения и прогноза исхода этого 
заболевания остаются малоразрешенными (Гостищев В.К., 1996; 
Hatzenbuehler J., 2011). Хотя посттрвматический остеомиелит 
легко распознается, но трудно поддается лечению (Laughlin T.J., 
1997; Lobati F., 2001). Вышесказанное связано с трудностями ре-
абилитации больных, что вызывает относительно большое число 
осложнений, которые усугубляются особенностью структурных 
изменений костной ткани у больных с остеомиелитом. При этом 
заболевании происходит своеобразная перестройка — стойкое по-
ражение костной ткани дегенеративно-дистрофического характе-
ра (Гаркавенко Ю.Е., 2011). Вопрос о том, каковы регенераторные 
возможности кости и окружающих ее мягких тканей (что особен-
но важно для пациентов детского возраста), остается малоизучен-
ным. Ранее, как уже указывалось, был предложен ряд диагностиче-
ских процедур с целью прогнозирования регенерации в условиях 
гнойного процесса. Среди них: исследование регионарного кро-
вотока, определение минеральной плотности костной ткани на 
поврежденном участке, гистологическое исследование кусочков 
ткани, бактериологическое исследование раневого отделяемого 
и др. (Гаркавенко Ю.Е., 2011; Домарев А.О., 2008; Леонова С.Н., 
2012). Однако известные способы прогнозирования регенерации 
костной ткани в условиях гнойного процесса не всегда являются 
ранними и достаточно объективными. Частные признаки регене-
рации зачастую односторонне или косвенно характеризуют состо-
яние пораженной ткани и микроокружения.

Недостаточность знаний о репаративной регенерации кост-
ной ткани при остеомиелите обусловлена трудностями и чаще не-
возможностью забора биологического материала из очага с целью 
его цитологического исследования для динамического контроля 
в процессе лечения. Поэтому существует необходимость проведе-
ния исследований по изучению морфологических особенностей 
очага воспаления. Мы предположили, что цитологические крите-
рии могут быть объективным дополнением в комплексной оценке 
регенераторного потенциала костной ткани у обследуемого паци-
ента с остеомиелитом.

До настоящего времени основой общепринятого комплексно-
го лечения остеомиелита является хирургическая санация очага. 
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При этом одним из перспективных методов хирургического ле-
чения гнойного очага является длительное непрерывное аспира- 
ционное дренирование (ДНАДКГО). Причем длительность тако-
го дренирования определяется не критериями общих маркеров 
воспаления, а рентгенологическим состоянием костной ткани. 
То есть концептуально это положение гласит: «выздоровление 
деструктивной кости может наступить только при максимальном 
ее восстановлении». Этот метод разработан и внедрен в клини-
ческую практику Цыбиным А.А. с соавт. [491–497]. Методика 
в силу своих характеристик позволяет провести динамический 
цитологический контроль очага остеомиелита с деструкцией, до 
восстановления костных структур. О ней пойдет речь в дальней-
шем изложении материалов нашей монографии.

В данном разделе мы поставили цель ознакомить чи-
тателя с диагностическими возможностями этого метода. 
Необходимость исследования состояла в уточнении цитологиче-
ских критериев репаративной регенерации костной ткани, так как 
предыдущие морфологические исследования хронического очага 
остеомиелита показали состояние его на момент забора материа-
ла во время оперативного вмешательства. При этом не отвечали 
на вопросы динамических изменений в очаге на всем протяжении 
лечения. Кроме того, это поможет в дальнейшем читателям пра-
вильно понять и оценить эффективность методики ДНАДКГО 
в лечении остеомиелита у детей (Патент РФ на изобретение  
№ 2412724 от 22.10. 2009 «Способ лечения воспалительного оча-
га»). Длительность дренирования составляла у разных больных 
от двух месяцев до трех лет.

Для этого потребовалось изучить структурно-функциональ-
ные особенности воспалительного процесса в пораженной остео- 
миелитом кости и в ране мягких тканей на начальном этапе и в 
конце лечения методом ДНАДКГО. В ходе исследования требо-
валось доказать информативность цитологического метода ис-
следования при изучении патогенеза остеомиелита. При этом мы 
предполагали, что по клеточному составу материала, полученно-
го из костного гнойного очага, можно регламентировать длитель-
ность аспирационного дренирования, оценить эффективность 
применяемого метода лечения, прогнозировать возможность 
рецидивирования заболевания, то есть прогнозировать репара-
тивную регенерацию костной ткани и контролировать эффектив-
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ность репаративных процессов в комплексе с рентгенологически-
ми и клинико-биохимическими параметрами. Как выяснилось 
в последующем, данные исследования существенно дополняют 
предыдущие гистоморфологические исследования, полученные 
во время операции у больных с хроническим остеомиелитом.

Методика цитологического динамического контроля очага 
остеомиелита проведена у 62 детей (III группа пациентов) в воз-
расте от 1,5 до 18 лет с различной стадией и локализацией остео- 
миелита, из них 15 девочек (24,2%) и 47 мальчиков (76,8%). В груп-
пу больных с острым остеомиелитом вошли 30 детей (48,4%). 
В хроническом периоде болезни находилось 32 больных (51,6%).

Известно, что цитограммы воспаления различных локализа-
ций имеют общие черты и особенности. Одним из универсальных 
морфологических признаков воспаления является выраженность 
лейкоцитарной реакции. Не вызывает сомнения и обязательное 
присутствие в участке воспаления разных видов лейкоцитов: сег-
ментоядерных нейтрофилов, гистиоцитов, лимфоцитов, плазма-
тических клеток, эозинофилов, в разных соотношениях в каждом 
конкретном случае. По результатам наших исследований в кос-
тном очаге воспаления при остеомиелите выраженность лейко-
цитарной реакции может быть различной: от единичных лейко-
цитов в поле зрения до количества лейкоцитов, покрывающих 
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сплошь все поля зрения. Соотношение разных видов лейкоцитов 
также варьирует, однако всегда преобладают сегментоядерные 
нейтрофилы. В качестве примера на рис. 111 (а, б) представле-
ны фрагменты цитограмм отделяемого экссудата из дренажа двух 
больных разных возрастных групп с острой стадией остеомиели-
та в начале хирургического лечения ДНАДКГО.

Фибробласты также являются непременными представителя-
ми цитограммы воспаления независимо от локализации процесса. 
В исследованном нами цитологическом материале из патологиче-
ского очага остеомиелита присутствовали клетки фибробластиче-
ского дифферона разной степени зрелости и в разных количествах: 
от единичных в препарате до групп и небольших скоплений в ка-
ждом поле зрения. Для примера на рис. 111в представлен фраг-
мент цитограммы отделяемого экссудата из дренажа б-ного Б., 
5 лет, острая стадия остеомиелита, завершающий этап лечения.

Рис. 111 в.
Рис. 111 в. Фрагмент цитограммы отделяемого экссудата из дренажа 
больного Б., 5 лет, острая стадия остеомиелита, завершающий этап 
лечения методом ДНАДКГО. Наблюдаются два фибробласта,  
три сегментоядерных нейтрофила, три лимфоцита. Азур-эозин. Ув. х400

Непостоянными признаками воспаления, которые можно об-
наружить при микроскопии цитологического материала, являются 
бактерии и морфологические признаки фагоцитарной активности 
сегментоядерных нейтрофилов. В материале из костного гнойно-
го очага большей части больных, обследованных нами, обнаруже-
но различное количество микроорганизмов на светооптическом 
уровне, среди них — кокки, коккобациллы, палочки разных разме-
ров, элементы гриба. Морфологически фагоцитарную активность 
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сегментоядерных нейтрофилов мы определяли по наличию бак-
терий в цитоплазме клеток. При этом подсчитывали количество 
клеток с признаками фагоцитоза на 100 нейтрофилов. По нашим 
данным, в материале из очага воспаления при остеомиелите мо-
жет отмечаться фагоцитарный индекс от 0 до 10%. Но такая кар-
тина не является полной, характеризующей очаг воспаления, так 
как отражает цитологию внутри просвета дренажной трубки. На 
рис. 111г, в качестве примера, представлен фрагмент цитограммы 
отделяемого экссудата из дренажа б-ного Л., 11 лет, хроническая 
стадия остеомиелита в начале лечения методом ДНАДКГО.

Отличительными морфологическими признаками, указы-
вающими на локализацию очага воспаления, являются клетки 
пораженной ткани. В случае остеомиелита — это остеобласты 
(молодые, незрелые клетки костной ткани). Наши исследования 
показали, что эти клетки – редкая находка в цитограммах матери-
ала из костного гнойного очага: единичные в препарате или в ред-
ких полях зрения. Морфологически они сходны с молодыми фи-
бробластами: округлая или округло-овальная форма, центрально 
или слегка эксцентрично расположенное ядро. Для остеобластов 
характерны картина базофилии цитоплазмы, отсутствие зерни-
стости в цитоплазме, четко очерченный контур клетки. Для при-
мера на рис. 111д представлен фрагмент цитограммы отделяемого 
экссудата из дренажа больного с острой стадией остеомиелита на 
завершающем этапе лечения методом ДНАДКГО.

Рис. 111 г.

Рис. 111 г. Фрагмент цитограммы отделяемого экссудата из дренажа
больного Л., 11 лет, хроническая стадия остеомиелита, начало лечения
методом ДНАДКГО. Сегментоядерные нейтрофилы, многочисленные
бактерии, морфологические признаки фагоцитоза. Азур-эозин. Ув. x400



207Остеомиелит у детей. РАЗДЕЛ II. Глава IV

Рис. 111 д.
Рис. 111 д. Фрагмент цитограммы больного Б., 5 лет, острая стадия 
остеомиелита на завершающем этапе лечения методом ДНАДКГО. 
Остеобласт. Азур-эазин. Ув.x 400

Второй цитологический признак, характерный для кост-
ного гнойного очага, — это остеокласты (многоядерные клетки 
моноцитарного происхождения, относятся к системе макрофа-
гов, участвуют в резорбции костной ткани). Анализ цитограмм 
обследованных нами больных показал, что, несмотря на стадию 
остеомиелита и степень деструкции пораженной кости, остеокла-
сты — немногочисленные клетки в цитологическом материале 
(единичные в препарате). На рис. 111е представлен фрагмент ци-
тограммы отделяемого экссудата из дренажа больного с хрониче-
ским остеомиелитом в начале лечения методом ДНАДКГО.

Рис. 111 е.
Рис. 111 е. Фрагмент цитограммы отделяемого экссудата из дренажа  
больного Р., 16 лет, с хроническим остеомиелитом в начале лечения  
методом ДНАДКГО. Остеокласт, сегментоядерные нейтрофилы,  
лимфоциты, азурэозин. Ув.×400
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В цитологических препаратах выраженность воспалительной 
реакции характеризуется не только количеством элементов экс-
судата и соотношением разных видов лейкоцитов. Ряд морфоло-
гических особенностей клеток свидетельствуют об их пролифера-
тивной и функциональной активности, что, к примеру, является 
косвенным признаком положительной реакции ткани на прово-
димое лечение. Уместно обратить внимание на то, что к внутри-
клеточным морфологическим признакам усиленной пролифера-
ции относятся ядрышки и базофилия цитоплазмы (СтруковА.И., 
1995). В цитологическом материале из костного гнойного очага 
части обследованных нами больных присутствовали фибробла-
сты с ядрышками и базофильной цитоплазмой. В качестве при-
мера на рис. 111 (ж, з) представлены фрагменты цитограммы 
отделяемого дренажа больного с хроническим остеомиелитом на 
завершающем этапе лечения методом ДНАДКГО.

Признаками функциональной активности клеток являются 
зернистые включения, находящиеся в их цитоплазме. По дан-
ным нашего исследования, в цитологическом материале из очага 
воспаления больных с остеомиелитом имели место фибробласты 
с зернистыми включениями в цитоплазме. На рис. 111к пред-
ставлен фрагмент цитограммы отделяемого экссудата из дренажа 
больного с хронической стадией остеомиелита на начальном эта-
пе лечения методом ДНАДКГО.
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Таким образом, дополнительные признаки пролиферативной 
и функциональной активности, такие как ядрышки, базофилия 
цитоплазмы клеток, зернистые включения в цитоплазме, можно 
обнаружить в цитологическом материале из костного гнойного 
очага при остеомиелите.

Из проведенного анализа результатов цитологического ис-
следования материала, полученного из очага воспаления больных 
остеомиелитом в острой и хронической стадии, на начальном эта-
пе и в конце хирургического лечения методом ДНАДКГО было 
установлено следующее: 1) морфологические признаки воспале-
ния в костном очаге при остеомиелите условно подразделяются 
на основные (обязательные, те, что были обнаружены в материа-
ле всех больных, независимо от стадии заболевания и этапа лече-
ния) и дополнительные (были обнаружены не в каждом случае); 
2) к обязательным морфологическим признакам костного очага 
воспаления относятся лейкоциты (сегментоядерные нейтрофилы, 
гистиоциты, лимфоциты, эозинофилы) в разных количествах и со-
отношениях, а также фибробласты (от единичных в препарате до 
единичных в поле зрения); 3) к дополнительным цитологическим 
признакам костного гнойного очага на начальном этапе хирурги-
ческого лечения относятся остеокласты (единичные в препара-
те) и/или морфологические признаки фагоцитарной активности 
нейтрофилов (в разной степени выраженности), а также бактерии  
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(в разном количестве); 4) дополнительные цитологические при-
знаки костного гнойного очага в конце хирургического лечения — 
остеобласты, а также морфологические признаки фагоцитарной 
активности нейтрофилов (в разной степени выраженности).

По клеточному составу материала, полученного из патоло-
гического очага, можно судить о том, какой процесс преобладает: 
деструкция или регенерация. Основной цитологический признак 
деструкции в костном гнойном очаге — остеокласты. К цитологиче-
ским признакам пролиферации в костном очаге воспаления можно 
отнести: остеобласты, наличие фибробластов с ядрышками, базо- 
филию цитоплазмы клеток, выраженность лейкоцитарной реакции.

Исходя из позиции единства структуры и функции, можно 
считать, что цитологический материал содержит информацию об 
активности местного иммунитета. К признакам активной реакции 
на воспаление мы отнесли: «пестрый» клеточный состав лейко-
цитарной реакции (при преобладании сегментоядерных нейтро- 
филов наличие гистиоидных элементов и лимфоцитов — не менее 
10%), фибробласты с зернистыми включениями в цитоплазме, 
морфологические признаки фагоцитарной активности сегменто- 
ядерных нейтрофилов. Следует отметить, что преобладание лим-
фоцитарных элементов при неспецифическом остеомиелитиче-
ском процессе и снижение количества нейтрофильных элементов 
является признаком слабой или угнетенной фагоцитарной реакции.

Таким образом, проиллюстрированный морфологический 
материал и проведенный анализ доказывают, что данные цито-
логического метода исследования являются объективными, ин-
формативными и адекватными критериями для характеристики 
очага воспаления при остеомиелите и о балансе деструктивных 
и регенераторных процессов.

Для того, чтобы оценить перспективные возможности цитоло-
гического исследования на фоне клинического применения хирур-
гического метода ДНАДКГО и доказать информативность (прогно-
стическую ценность) наиболее значимых цитологических признаков 
регенераторных процессов в пораженной остеомиелитом кости и ране 
мягких тканей, была использована программа для построения решаю-
щих правил классификации «Консилиум-1» (Карп В.П., 1994).

На первом этапе анализа составлена стандартная карта описа-
ния (СКО) объектов (пациентов) с числом признаков — 35 и числом 
симптомов (возможных значений признаков) — 167. Помимо тра-
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диционных признаков, таких как пол, возраст, стадия заболевания, 
локализация патологического процесса, степень деструкции кости 
по данным рентгенологического исследования, данные бактерио-
логического исследования, продолжительность хирургического ле-
чения, выделены цитологические признаки. Было предложено рас-
сматривать динамику изменения ряда цитологических показателей: 
в начале и в конце хирургического лечения методом ДНАДКГО. 
В категорию динамических показателей включены девять цитоло-
гических признаков: выраженность лейкоцитарной реакции, про-
цент сегментоядерных нейтрофилов, процент гистиоцитов, процент 
лимфоцитов, количество бактерий, фагоцитарный индекс, количе-
ство фибробластов, наличие остеобластов, наличие остеокластов.

Признаки оценивались не количественно (не по абсолютным 
числам), а по экспертной оценке. Введены категории оценки по-
казателей:

– без изменений (—): в начале лечения было «плохо», в конце 
лечения осталось «плохо»;

– без изменений (+ +): в начале лечения было «хорошо», 
в конце лечения осталось «хорошо»;

– с положительной динамикой (- +): в начале лечения было 
«плохо», в конце лечения стало «хорошо»;

– с отрицательной динамикой (+ -): в начале лечения было 
«хорошо», в конце лечения стало «плохо».

С целью анализа и сопоставления клинических признаков 
и данных морфологического исследования материала, получен-
ного из очага воспаления больных с остеомиелитом, предвари-
тельно была проведена группировка данных по ведущим призна-
кам, характеризующим пациентов:

1) по возрасту: одна группа больных, в возрасте до 7 лет, 
другую составили больные в возрасте от семи до 18 лет;

2) по стадии заболевания: в одну группу вошли больные 
с острым остеомиелитом, другую группу составили больные 
в хронической стадии заболевания;

3) этот вариант группировки больных проведен по степени 
деструкции пораженной кости: в одну группу вошли пациенты 
без рентгенологических признаков деструкции костной ткани или 
с небольшим поражением (менее 1/

4  диаметра (объема) кости), 
в другую группу — больные дети с объемом деструкции костной 
ткани, превышающем 1/

4  диаметра (объема) пораженной кости;
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4) по продолжительности лечения: одну группу составили 
больные, которых лечили методом ДНАДКГО менее одного года, дру-
гую — пациенты, которых лечили тем же методом более одного года.

Согласно методике логико-статистического анализа, были по-
строены диагностические правила с учетом оценки динамики измене-
ния значений показателей при сопоставлении двух групп пациентов: 
с острой и хронической стадиями остеомиелита. По результатам рас-
чета состоятельности диагностических правил на материале исследо-
вания (всего участвовало 62 пациента, из них с острой стадией заболе-
вания — 30 детей, с хронической — 32 ребенка) правильное узнавание 
отмечено в 96,8% случаев, несовпадение — в 1,6%. Следовательно, вы-
бранные диагностические правила признаны состоятельными.

Суммируя результаты, полученные при статистической об-
работке данных больных остеомиелитом, участвовавших в нашем 
исследовании и сгруппированных по ведущим критериям: стадия 
заболевания, возраст, степень деструкции пораженной кости, про-
должительность хирургического лечения методом ДНАДКГО, 
мы выявили ряд закономерностей воспалительного процесса 
в костном гнойном очаге. По нашим данным, на светооптическом 
уровне можно наблюдать два звена воспалительной реакции: гра-
нулоцитарное и фибробластическое. Санация очага воспаления 
у детей с остеомиелитом младшего возраста (до 7 лет) происхо-
дит, по большей части, за счет активизации фибробластического 
дифферона. Для лиц старше 7 лет более характерны признаки 
местной стимуляции активности нейтрофильных гранулоцитов.

Полученные результаты исследования дают основание предпо-
лагать следующее: 1) остеокласты стимулируют фагоцитарную ак-
тивность нейтрофилов; обратная связь: в процессе лечения положи-
тельная динамика фагоцитарной активности сочетается с «уходом» 
из очага воспаления остеокластов; 2) активированные нейтрофиль-
ные гранулоциты стимулируют регенерацию костной ткани: морфо-
логические признаки возросшей фагоцитарной активности в процес-
се лечения сочетаются с наличием остеобластов в очаге воспаления;  
3) при отсутствии остеокластов в костном гнойном очаге в начале ле-
чения метод ДНАДКГО стимулирует фибробластический дифферон; 
4) наличие в костном гнойном очаге фибробластов (даже небольшого 
количества) в начале хирургического лечения — признак благоприят-
ного прогноза; 5) присутствие микрофлоры в костном гнойном очаге, 
в том числе St. aureus, отрицательно влияет на регенерацию кости.
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Динамика цитологических показателей при лечении костно-
го гнойного очага методом ДНАДКГО свидетельствует о том, что 
признаками регенераторных процессов в очаге остеомиелита яв-
ляются: активизация фибробластического дифферона, рост фаго-
цитарной активности нейтрофильных гранулоцитов, появление 
остеобластов, исчезновение остеокластов.

Основанием для подтверждения полученных результатов 
может служить разработанная и апробированная методика ци-
тологического контроля над воспалительным процессом в очаге, 
позволяющая в динамике наблюдать деструктивные и регене-
раторные процессы в ходе хирургического лечения (Патент РФ  
№ 2412724, 2009 г.).

Прогностическая ценность цитологических признаков процес-
сов регенерации в очаге воспаления при остеомиелите на незави-
симой тестовой выборке (62 больных) по критерию острая и хро-
ническая стадия остеомиелита составляет до 96,8%. Полученные 
результаты исследования подтвердили информативность и диагно-
стическую ценность динамического контроля в процессе лечения 
патологического очага с применением динамического цитологиче-
ского анализа, позволяющего оценивать активность воспалитель-
ного процесса и структурные изменения в костях в начале лече-
ния больных остеомиелитом и после его окончания. Проведенный 
анализ клинико-лабораторного материала доказывает, что данные 
цитологического исследования являются объективными, адекват-
ными критериями, характеризующими воспалительную реакцию 
в костном гнойном очаге, а следовательно, могут быть использованы 
в комплексной оценке регенераторного потенциала костной ткани.

Полученные данные позволяют с учетом патогенетических ме-
ханизмов развития остеомиелитического процесса совершенство-
вать существующие и разрабатывать новые методы лечения костно-
го гнойного очага и снизить риск развития осложнений. Применение 
данного способа прогнозирования и контроля регенерации костной 
ткани в клинической практике при хирургическом лечении очага 
воспаления при остеомиелите позволит не только предупреждать 
возможные осложнения, но и оптимизировать реабилитацию боль-
ных в стадии реконвалесции. Положительный эффект клиниче-
ского применения цитологического метода для прогнозирования 
позволил прибегнуть к его дальнейшему успешному применению 
и повысить эффективность лечения данной категории больных.
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РАЗДЕЛ III

пОИСК пУтЕй РЕШЕНИя пРОБЛЕМы ОСтЕОМИЕЛИтА 
У ДЕтЕй. НОВый пОДХОД В КОМпЛЕКСНОМ ЛЕчЕНИИ 

ОСтЕОМИЕЛИтА. ОБОСНОВАНИЕ НОВОГО  
ХИРУРГИчЕСКОГО пОДХОДА. НОВый СпОСОБ —  
ДЛИтЕЛьНОЕ НЕпРЕРыВНОЕ АСпИРАЦИОННОЕ 
ДРЕНИРОВАНИЕ КОСтНОГО ГНОйНОГО ОчАГА

ГЛАВА 5

пАтОГЕНЕтИчЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ НОВОГО СпОСОБА 
ЛЕчЕНИя ОСтЕОМИЕЛИтА У ДЕтЕй

5.1. Обоснование нового подхода и хирургического  
способа лечения остеомиелита у детей — длительного  
непрерывного аспирационного дренирования  
костного гнойного очага

Как показали предыдущие исследования, своевременное ком-
плексное применение традиционных методов хирургиче-

ского лечения ГО у детей не исключает неудовлетворительного 
течения заболевания. Поэтому совершенствование методов хи-
рургического лечения является одним из главных векторов на 
пути к решению столь сложной проблемы остеомиелита.

Аспирационная методика дренирования в хирургии применя-
лась с конца позапрошлого века в лечении гнойно-воспалитель-
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ных заболеваний и профилактике осложнений. До настоящего 
времени она используется как самостоятельный способ или как 
составная часть других приемов дренирования гнойного очага 
и зарекомендовала себя как эффективная и безопасная методика. 
Это позволило не проводить экспериментальных исследований 
на лабораторных животных и применить способ в клинической 
практике.

Как видно из анализа приведенного литературного обзора, 
операция и различные приемы дренирования являются основ-
ным в комплексном лечении остеомиелита, и по существу одним 
из методов активного воздействия на течение воспалительно-
го и регенераторного процесса в тканях. Однако эффект дрени-
рования в костном воспалительном очаге не рассматривается 
как основной фактор в регенерации кости. В понятие активного 
лечения вкладывается комплекс консервативных и хирургиче-
ских мероприятий, направленных на максимальное сокращение 
всех фаз воспалительного процесса. Целью его является зажив-
ление тканей по типу первичного или вторичного натяжения 
(Давыдовский И.В., 1958; Светухин А.М., 1992).

Характеризуя аспирационное дренирование и его применение 
на практике, необходимо учитывать его особенности. Недоучет, 
а с другой стороны переоценка его возможностей понижает эф-
фективность метода. Рассчитывать на высокую его результатив-
ность можно только при условии учета показаний и строгого вы-
полнения правил методики.

Термин «аспирация» (отсасывание, всасывание) предпола-
гает активный, точнее принудительный, характер воздействия на 
отток раневого экссудата. Таким образом, термин «аспирация» 
достаточен для характеристики активного дренирования. Он объ-
ясняет и характеризует признак «активного» «принудительного» 
дренирования. Разница может быть только в степени разрежения, 
используемого для аспирации. Поэтому в дальнейшем в описании 
будет использоваться термин «аспирационное дренирование».

Аспирационный способ дренирования в первую очередь 
должен способствовать устранению условий и механизмов, под-
держивающих и способствующих переходу воспаления в хрони-
ческую стадию. Учитывая особенности костной структуры и ар-
хитектонику сосудов, процесс выздоровления не может протекать 
по длительности так же, как в мягких тканях. Соответственно уве-
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личиваются и сроки дренирования костного очага. В течение это-
го срока должны быть постепенно ликвидированы условия, под-
держивающие механизм воспаления и разрушения костной ткани.

В случаях, когда методика вынуждена применяться с опозда-
нием в острой стадии заболевания, она должна отличаться про-
стотой исполнения и быстро и надежно эвакуировать из очага 
образовавшийся гной. В первую очередь необходимо прекратить 
или резко уменьшить резорбцию продуктов гнойного воспале-
ния в кровь и лимфатическую систему, являющуюся путями к 
развитию и поддержанию токсикоза, а также распространению 
гнойного процесса за пределы кости. и в последующем достичь 
полной элиминации этиологического микробного фактора и про-
дуктов воспаления из костного гнойного очага. А в дальнейшем 
удержать эти условия на период восстановительных процессов 
в костной ткани, пораженной остеомиелитическим процессом. 
Если целью общей терапии является защита и нормализация 
гомеостаза, то целью хирургического лечения должна быть не 
простая ликвидация патологических условий в очаге, а созда-
ние новых условий для длительного процесса воссоздания мо-
лодых костных структур, то есть регенерации. То есть придать 
кости свойства зрелой ткани и обеспечить прочность для меха-
нической нагрузки и резистентность к инфекции, предупреждая 
рецидивы воспаления. В тех клинических ситуациях, когда не 
удается применить методику в ранние сроки, чтобы остановить 
деструкцию в кости, в последующем лечении она должна стиму-
лировать репаративные процессы в очаге, в частности остеогенез.

Для этого методике лечения должны быть присущи опре-
деленные свойства, которые органично, не нарушая каких-либо 
функций организма, воздействовали бы на указанные механизмы 
заболевания. Способ лечения должен обладать малой травма-
тичностью. Очень важно и желательно участие самого больно-
го или родителей маленького пациента в процессе дальнейшего 
лечения после проведенной операции. Все эти достоинства есть 
у аспирационного способа лечения. Изучение его технической 
стороны воздействия на воспалительный процесс в очаге показа-
ло, что способ хорошо зарекомендовал себя с этой точки зрения.

Далее требовалось определить сроки и объем оперативного 
вмешательства при использовании способа длительного аспира- 
ционного дренирования. Рекомендуемая хирургическая тактика 
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несколько отличается от известных рекомендаций. Она исходит 
не только из временных рамок в определении длительности дре-
нирования. В общих чертах кратко ее можно сформулировать так: 
чем тяжелее общее состояние пациента и менее выраженные ком-
пенсаторные, то есть регенераторные, изменения в кости, тем бо-
лее щадящий объем оперативного вмешательства использовался.

5.2. Разработка и техника операции применения длительно-
го непрерывного аспирационного дренирования костно-
го гнойного очага

Дренирование очага осуществляется под общим обезболива-
нием через доступ, который зависит от локализации гнойно-

го процесса в пораженном сегменте. Вскрытие костномозгового 
канала производится вне очага воспаления путем фрезевой остео- 
перфорации. Остеоперфорация производится в одном месте, 
чаще выше или ниже основных патологических изменений кости. 
Через остеоперфорацию в соответствии с длинником кости (труб-
чатая кость) КМК расширялся на протяжении всего остеомиели- 
тического очага. Это осуществляется при помощи гибкого сверла 
(авторское свидетельство № 1780504 02.01.1991 г.). В губчатой 
кости, не имеющей КМК, канал создавался при помощи обычного 
сверла. Кость по своему строению приспособлена к аспирацион-
ному дренированию как никакая другая ткань. Связано это с ее 
плотной структурой и четкой изоляцией и отграничением от мяг-
ких тканей. Трубчатая кость имеет КМК, своего рода резервуар 
для сброса воспалительного экссудата, в который устанавливает-
ся дренажная трубка. Кроме этого лимфовенозная система оттока 
из кости, организованная в венозный синус, не выполняет своей 
функции в стадии гнойно-деструктивных изменений. Кость мо-
жет выдержать большую нагрузку создаваемым разрежением. Для 
ее дренирования требуется чаще разрежение выше, чем в мягких 
тканях, от 0,2 до 0,350 мм рт. ст. Эффективность его последующе-
го применения зависит от длительности дренирования. Дренаж 
выполняет функцию длительного лимфовенозного оттока. Этим 
способ принципиально отличается от известных ранее методик.

После санации очага через остеоперфорацию в костномоз-
говой канал вводится перфорированная пластиковая дренаж-
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ная трубка и укладывается на протяжении очага воспаления. 
Внутренний диаметр трубки от 0,1 до 0,8 см в зависимости от ди-
аметра кости и возраста пациента. Вариант такого дренирования 
схематично отражен на рис. 112.

Проксимальный, свободный конец дренажной трубки выво-
дится через контраппертуру (рис. 112) и подсоединяется к аспи-
рирующему устройству, при помощи которого создается разре-
жение от 0,15 до 0,350 атм на протяжении всего периода лечения.

Аспирацию можно проводить различными техническими 
устройствами (банка Боброва, резиновая медицинская груша, 
пластиковая гармошка для аспирации и др. с учетом их различ-
ных возможностей). Послеоперационную рану зашивают наглухо 
с дополнительным дренированием, или оставляют без наложения 
первичных швов под повязкой.

Радикальность в удалении костной ткани у детей в хрони-
ческой стадии остеомиелита не всегда обоснована. Избыточная 
травма наносит ущерб пластическим свойствам костной тка-
ни в любом возрасте. В этом вопросе уместно привести мнение 
В.Ф. Войно-Ясенецкого (1964) о том, что не так страшно, что 
в костномозговом канале находится капля гноя, если канал хо-
рошо дренирован. Важно, чтобы операционная травма костных 
структур не превышала риск от самого остеомиелитического про-
цесса. Если же имеется сформированный остеомиелитический 
свищ, который исходит из костной полости без наличия секве-
стров, то операция ограничивается заведением дренажа в кост-
ную полость через этот свищевой ход (рис. 112). Предварительно 
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Внутренний диаметр трубки от 0,1 до 0,8 см в зависимости от диа-
метра кости и возраста пациента. Вариант такого дренирования 
схематично отражен на рис. 112.

Проксимальный, свободный конец дренажной трубки выво-
дится через контраппертуру (рис. 112) и подсоединяется к аспи-
рирующему устройству, при помощи которого создается разреже-
ние от 0,15 до 0,350 атм. на протяжении всего периода лечения. 

Рис. 112. Варианты дренирования кости

Аспирацию можно проводить различными техническими устрой-
ствами (банка Боброва, резиновая медицинская груша, пластико-
вая гармошка для аспирации и др. с учетом их различных возмож-
ностей). Послеоперационную рану зашивают наглухо с дополни-
тельным дренированием, или оставляют без наложения первич-
ных швов под повязкой.

Радикальность в удалении костной ткани у детей в хрони-
ческой стадии остеомиелита не всегда обоснована. Избыточная 
травма наносит ущерб пластическим свойствам костной тка-
ни в любом возрасте. В этом вопросе уместно привести мнение 
В.Ф. Войно-Ясенецкого (1964) о том, что не так страшно, что в 
костномозговом канале находится капля гноя, если канал хорошо 
дренирован. Важно, чтобы операционная травма костных струк-
тур не превышала риск от самого остеомиелитического процесса. 
Если же имеется сформированный остеомиелитический свищ, 
который исходит из костной полости без наличия секвестров, то 
операция ограничивается заведением дренажа в костную полость 
через этот свищевой ход (рис. 112). Предварительно мягкотканая 
часть свища может быть иссечена. Чаще дренирование через кож-
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мягкотканая часть свища может быть иссечена. Чаще дренирова-
ние через кожный свищ необходимо применять как I этап в под-
готовке больного к радикальной операции. При наличии секве-
стра производится фистулсеквестрнекрэктомия с аналогичным 
дренированием очага остеомиелита через участок здоровой ко-
сти, а дренажная трубка выводится через контраппертуру мягких 
тканей. Таких пациентов было 6.

Чаще всего на рану после иссечения свища первичные швы 
не накладываются и она дренируется специальным лепестковым 
дренажем (авт. свидетельство № 1690785, 1991). Или проводится 
дренирование путем свободного, непринудительного оттока ра-
невого отделяемого. При такой тактике со стороны мягких тканей 
начальный этап дренирования может проходить при отсутствии 
герметичности в дренажной системе, установленной внутри ко-
сти. Для этого на период такой негерметичности аспирацион-
ное дренирование проводится без принудительной аспирации. 
Свободный конец аспирационного дренажа опускается ниже 
уровня дренируемого очага примерно на 60–100 см, что создает 
аспирирующий эффект из кости на момент движения гнойного 
экссудата по его просвету. Постепенно костная полость в резуль-
тате регенерации тканей закрывается, и становится герметичной, 
и аспирацию из костного гнойного очага можно перевести в при-
нудительный режим.

Такое дренирование следует считать управляемым, так как все 
параметры дренирования доступны для действий хирурга и боль-
ного, участвующего в лечении. Эти действия не носят сложный ха-
рактер. Это замена устройств для аспирации, дренажной трубки в 
случае необходимости; повороты и смещения трубки по длиннику, 
промывание сборников для экссудата; перевязки и гигиенический 
уход за кожей. Главная задача всех манипуляций — это поддержа-
ние проходимости дренажного канала и просвета дренажной труб-
ки. Трубка не должна укладываться строго на всем протяжении 
очага, при фиксировании к подвижным участкам тела, так как при 
движениях больного она может перегнуться, упираясь концом 
в стенку костной полости или мягких тканей. Это происходит при 
несоответствии длины трубки с протяженностью полости при со-
кращении и движении тканей, что в итоге ведет к нарушению ее 
дренажной функции. Трубка вводится на 2/3–4/5 всей протяжен-
ности полости очага. Соблюдение указанных деталей при установ-
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ке дренажа позволяет смещаться дренажной трубке относительно 
стенок полости очага и способствует профилактике образования 
вокруг нее фиброзной капсулы при длительном дренировании. 
После укладки дренажа он фиксируется к коже вокруг отдельно-
го разреза подшиванием. Подобная тактика тем более обоснована, 
когда свищ сообщается с костной полостью. В таком случае доста-
точно манипуляции по расширению свищевого хода и заведения 
в костную полость дренажной трубки.

При выполнении технической стороны аспирации использо-
вались известные решения. Применяли для этой цели медицин-
ские резиновые груши, пластиковые гармошки от стационарных 
устройств для аспирационного дренирования ран. Степень раз-
режения подавалась на свободный конец дренажа, от 0,15 атм до 
0,350 атм.

Подаваемое на дренаж разрежение выбиралось индивидуаль-
но в зависимости от объема воспалительного очага. Иногда разре-
жение превышало 0,3 атм, что было в редких случаях. Аспирация 
с разрежением менее 0,15 атм нежелательна, так как в данном 
случае дренажная трубка часто закупоривалась. Аспирация с раз-
режением более 0,5 атм вызывала локальные боли, что косвенно 
указывало на повреждающее действие данного разрежения на 
ткани. Последнее происходило за счет травмирования мелких 
сосудов, грануляций, увеличения выпадения фибрина, что также 
влияло на увеличение частоты закупорки дренажной системы.

Кроме того, в разработанной методике сила разрежения, дей-
ствующая внутри дренажа, способствует отрыву и миграции сгуст-
ка, движущегося в просвет трубки через перфорационное отверстие. 
При достаточном разрежении экссудат способен просачиваться че-
рез ткань сгустка, разжижать и растворять его. Это подтверждает-
ся визуальными наблюдениями, когда на фоне жидкого экссудата, 
продвигающегося по трубке, начинает двигаться фибринная «про-
бочка». Дополнительно можно прибегнуть к прочищению просвета 
трубки ретроградным путем при помощи жесткого катетера и паль-
паторному массажу трубки, что способствует разрушению фи-
бринных образований внутри дренажной конструкции. Практика 
показала, что необходимость в этом возникает нечасто при хорошо 
налаженной аспирации и правильно выбранном диаметре трубки.

Важной деталью соблюдения методики следует считать со-
единение между собой дренажных трубок в системе «дренаж —  
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аспирирующее устройство», не допуская уменьшения их вну-
треннего диаметра в местах соединения, где может фиксировать-
ся сгусток. Требование это легко выполнимо технически и также 
легко поддается визуальному контролю, не требует больших фи-
зических, временных и материальных затрат.

Таким образом, в хронической стадии заболевания техника 
применения длительного аспирационного дренирования не отли-
чается от применения ее в острой стадии остеомиелита. Разница 
заключается в параметрах длительности процесса. Она должна 
быть достаточной и обеспечить время для регенерации костных 
структур; устранить патологические условия, поддерживающие 
воспалительный процесс в кости на этот период.

Процессы, поддерживающие эти условия, со временем начи-
нают преобладать и нарастать, что очень важно для хронической 
стадии. Остается такие условия поддерживать и сохранять на всем 
протяжении лечения; осуществлять рентгенологический и цито-
логический контроль над ходом регенерации костных структур.

5.3. Гидродинамика воспалительного процесса в очаге

Аспирационное дренирование имеет особенности гидродина-
мики. При кажущейся простоте метода их недоучет может 

снизить его результативность. Аспирационный, отсасывающий 
эффект, за счет которого происходит постоянная и длительная 
элиминация возбудителя и воспалительного экссудата из осте-
омиелитического очага, осуществляется разницей между атмос-
ферным давлением внутри костного очага, механизмами ВКГ 
и параметрами устройства, которое создает разряжение внутри 
дренажной системы.

Распространение и давление воспалительного экссудата 
направлено в сторону надкостницы и метаэпифизарной зоны 
(рис. 113). В этих участках располагаются основные сосудистые 
коллекторы, обеспечивающие кровоснабжение кости и отток кро-
ви и лимфы. Аспирационное дренирование с разрежением вну-
три кости противодействует этому распространению и давлению 
и направляет ток воспалительного экссудата внутрь просвета дре-
нажной трубки (рис. 114), снимая ВКГ на весь период лечения. 
Защищает надкостницу от гидродинамического давления, преду-
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преждая ее отслойку, гнойное расплавление, сохраняя кровоснаб-
жение, обеспечивая за счет нее последующую регенерацию кости.

Рис. 113, 114 демонстрируют развитие острого остеомиелита 
большеберцовой кости после закрытого оскольчатого перелома 
сегмента, который имел место в наших наблюдениях. Изображена 
зона перелома, с костными отломками, развитием периостальной 
воспалительной реакции, отеком тканей голени. Распространение 
гнойно-воспалительного экссудата, разрушающего кость, обозна-
чено стрелками. Распространение экссудата происходит под дей-
ствием ВКГ и ВТГ. Термин ВКГ введен ввиду выявленных осо-
бенностей гидродинамики, о чем — ниже.

ВТГ, ВКГ — внутритканевая гипертензия и внутрикостная 
гипертензия.

В случаях, когда имеются значительное разрушение ко-
сти, затеки гноя в мягкие ткани с образованием параоссальной 
флегмоны, ее необходимо широко дренировать. Даже при ши-
роком разведении краев раны полость непосредственно вокруг 
кости целесообразно дренировать дополнительным аспираци-
онным дренажем, как показано на рис. 114. Сброс воспалитель-
ного экссудата будет осуществляться поочередно в дренажные 
трубки в зависимости от условий их проходимости. Важность 
этого момента в том, что заживление мягких тканей при прочих 
равных условиях идет быстрее, чем «заживление» в кости, если 
устранить источник нагноения (кость) адекватным дренирова-
нием. Поэтому после заживления мягких тканей и уменьшения 
полости вокруг кости, прекращения отделения экссудата дре-
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преждая ее отслойку, гнойное расплавление, сохраняя кровоснаб-
жение, обеспечивая за счет нее последующую регенерацию кости.

Рис. 113, 114 демонстрирует развитие острого остеомиелита 
большеберцовой кости после закрытого оскольчатого перелома 
сегмента, который имел место в наших наблюдениях. Изображена 
зона перелома, с костными отломками, развитием периостальной 
воспалительной реакции, отеком тканей голени. Распространение 
гнойно-воспалительного экссудата, разрущающего кость, обозна-
чено стрелками. Распространение экссудата происходит под дей-
ствием ВКГ и ВТГ. Термин ВКГ введен ввиду выявленных особен-
ностей гидродинамики, о чем – ниже. 

ВТГ, ВКГ – внутритканевая гипертензия и внутрикостная 
гипертензия

 
 Рис. 113 Рис. 114

В случаях, когда имеется значительное разрушение кости, 
затеки гноя в мягкие ткани с образованием параоссальной флег-
моны, ее необходимо широко дренировать. Даже при широком 
разведении краев раны, полость непосредственно вокруг кости, 
целесообразно дренировать дополнительным аспирационным 
дренажем, как показано на рис 114. Сброс воспалительного экссу-
дата будет осуществляться поочередно в дренажные трубки в за-
висимости от условий их проходимости. Важность этого момента 
в том, что заживление мягких тканей при прочих равных условиях 
идет быстрее, чем «заживление» в кости. Если устранить источник 
(кость) нагноения адекватным дренированием. Поэтому после за-
живления мягких тканей и уменьшения полости вокруг кости, 
прекращения отделения экссудата, дренаж из нее можно удалить, 
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наж из нее можно удалить и продолжить дренирование костного 
гнойного очага, до восстановления костных структур. Если это-
го не сделать, то в полости мягких тканей может осумковаться 
экссудат, чему способствует ток жидкости в сторону надкост-
ницы. Более наглядно работу дренажной системы из двух дре-
нажей можно проследить в следующей схеме на рис. 115, 116.

Схема отражает гидродинамику основных механизмов аспи-
рационного дренирования (рис. 115, 116). Если в полость гнойни-
ка завести трубчатый дренаж, то степень давления в полости будет 
равна высоте подъема уровня экссудата в трубке. Рп — внутритка-
невое давление, создаваемое воспалительным экссудатом в зам-
кнутой полости или ВТГ — внутритканевая гипертензия и ВКГ — 
внутрикостная гипертензия. Ра — внешнее атмосферное давление. 
h1 — высота столба свободноподнимающегося (движущегося) 
экссудата (жидкости) по установленной в костномозговой канал 
дренажной трубке. h2 — высота столба свободноподнимающегося 
(движущегося) экссудата (жидкости), по установленной в мяг-
котканную полость, вокруг кости, дренажную трубку.

 ↓ — направление движения воспалительного экссудата.
•→ — закупорка просвета дренажа фибринным сгустком. 

Атмосферное давление (Ра) и давление в очаге (полости) (Рп) 
создают гипертензию (давление — Р) в костномозговом канале 
(ВКГ) и внутри тканей (ВТГ). Давление внутри полости, в очаге 
воспаления будет складываться из Рп = Ра + Р. Из уравнения ве-
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и продолжить дренирование костного гнойного очага, до восста-
новления костных структур. Если этого не сделать то в полости 
мягких тканей может осумковаться экссудат, чему способствует 
ток жидкости в сторону надкостницы. Более наглядно работу дре-
нажной системы из двух дренажей можно проследить в следую-
щем схеме на рис. 115, 116

 
 Рис. 115 Рис. 116

Схема, отражает гидродинамику основных механизмов аспи-
рационного дренирования (рис.115, 116). Если в полость гнойни-
ка завести трубчатый дренаж, то степень давления в полости будет 
равна высоте подъема уровня экссудата в трубке. Рп – внутрит-
каневое давление, создаваемое воспалительным экссудатом в зам-
кнутой полости или ВТГ – внутритканевая гипертензия и ВКГ – 
внутрикостная гипертензия. Ра – внешнее атмосферное давление. 
h1 – высота столба свободноподнимающегося (движущегося) 
экссудата (жидкости) по установленной в костномозговой канал 
дренажной трубке. h2 – высота столба свободноподнимающегося 
(движущегося) экссудата (жидкости), по установленной в мягкот-
канную полость, вокруг кости, дренажную трубку.

 – направление движения воспалительного экссудата.
 – закупорка просвета дренажа фибринным сгустком.
Атмосферное давление (Ра) и давление в очаге (полости) (Рп) 

создает гипертензию (давление – Р) в костномозговом канале 
(ВКГ) и внутри тканей (ВТГ). Давление внутри полости, в оча-
ге воспаления будут складываться из Рп = Ра + Р. Из уравнения 
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личина Р = Рп — Ра, то есть величина, обеспечивающая снижение 
(сброс) давления в полости. В нашем случае отток из очага с по-
вышенным давлением.

Чтобы создать эффективный непринудительный отток из 
полости, необходимо создать в ней разрежение, превышающее 
ВТГ и ВКГ, а именно за счет свободно падающего (оттока) столба 
жидкости (экссудата) по аспирационному дренажу (дренажей), 
который опускается ниже уровня дренируемой полости не ме-
нее чем на 60–100 см, или другим (принудительным) способом. 
Дренажная система становится саморегулирующейся. При заку-
порке одного дренажа экссудат поступает в другую дренажную 
трубку. Следует остановиться еще на одной технической стороне 
операции — выборе доступа к очагу.

Кость и послеоперационная рана должны дренироваться раз-
дельно (рис. 114). В обоих очагах должно быть изолированное 
разрежение. Поэтому дренаж должен выводиться из кости через 
контраппертуру. Стремление зашить рану наглухо иногда приво-
дит к осложнениям в виде несостоятельности швов, нагноений. 
В результате происходят разгерметизация и «сброс разрежения» 
из костного дренажа в рану. Поэтому не всегда нужно стремиться 
закрывать послеоперационную рану первичными швами. Это не 
позволит создать постоянную длительную аспирацию на первом 
этапе лечения. Если это произошло, не следует при этом удалять 
дренаж из костного очага. После того, как удастся загерметизи-
ровать костный очаг, необходимо продолжить его дренирование 
в режиме принудительной аспирации.

Дренирование костного гнойного очага аспирационным дре-
нажем потребовало дополнительного технического решения. 
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Рис. 117
Фото гибкого сверла, используемого в создании или расширении 
канала в костной ткани
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В соответствии с этим изобретено и изготовлено гибкое сверло 
(авторское свидетельство № 1780504 от 2.01.1991), позволяющее 
создать или расширить канал в кости для установки дренажной 
трубки через свищ на нужном протяжении. Инструмент изобра-
жен на рис. 117.

Механизм создания разрежения при помощи длительной 
аспирации адаптирует гидродинамику воспалительного процесса 
к лимфообращению в кости, стимулирует миграцию фагоцитиру-
ющих элементов в очаг.

Фагоцитоз направлен на санацию костных структур от 
продуктов воспаления и инородных тел, так же как и отток че-
рез образовавшийся свищ. Включаются механизмы аутолиза. 
Поэтому мелкие секвестры, недиагносцируемые в процессе ле-
чения, способны растворяться или самопроизвольно отходить. 
Необходимо исходить из того, что все изменения в организме 
подчинены главной цели — наружной элиминации инородно-
го начала. Поэтому образование свища, как способности орга-
низма к самопроизвольному, свободному, непринудительному 
дренированию кости, следует считать положительным момен-
том. Следовательно, под задачей лечения необходимо пони-
мать не избавление от свища, а использование этого механизма  
в дренировании.

Можно было ожидать, что такой подход в активном хирур-
гическом лечении больных с данной патологией позволит од-
номоментно санировать гнойный очаг воспаления, создать бы-
струю и адекватную наружную элиминацию воспалительного 
экссудата и бактерий. Это благоприятно отразится на местных 
репаративных процессах, предупредит деструкцию и, как след-
ствие, резко уменьшит внутреннюю элиминацию и патогенное 
воздействие очага на иммунобиологические системы организма 
ребенка. Это создаст условия для успешной иммобилизации по-
раженного сегмента, для устранения ортопедических нарушений. 
Одновременное устранение ортопедических дефектов очень важ-
но для конечного результата. Такие ожидания полностью оправ-
дались при лечении осложнений, требовавших иммобилизации 
аппаратными конструкциями.

Таким образом, кардинальными задачами при лечении 
остеомиелита являются: не допустить или избежать остеоне-
кроза, и, если этого не удалось при предшествующих методиках, 
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добиться полного воссоздания костной ткани на месте костных 
разрушений. В случае подозрения на остеонекроз, ситуация 
требует выжидательной хирургической тактики с использова-
нием ДНАДКГО. Организм «сам решит» в силу заложенных 
в нем природных патофизиологических механизмов, какие тка-
ни отторгнуть, а какие сохранить. Задача хирургического спо-
соба лечения состоит в том, чтобы создать такие условия, при 
которых эти процессы идут оптимально и главное безопасно 
для состояния ребенка. Подтверждение при КТ-исследовании 
крупного, более 1,0 см свободнолежащего секвестра является 
показанием к его удалению.

Определив объем и показания к операции, более сложным 
было разработать параметры длительности дренирования но-
вым способом. Потому что они зависят не столько, и только из 
временных рамок. При лечении ДНАДКГО острой и хрониче-
ской стадии остеомиелита выяснилось, что время удерживания 
дренажной трубки в кости кардинально отличается от тради-
ционных сроков. Поэтому необходимо было избрать критерии 
длительности.

При анализе сроков от начала заболевания до начала опе-
ративного лечения острой стадии остеомиелита выявлена неко-
торая закономерность, Она послужила опытным обоснованием 
в длительности срока дренирования костного гнойного очага. 
Еще W. Doran и L. Brown в 1925 г. высказали априорную мысль, 
что если время от начала заболевания до операции измеряется 
в часах, то выздоровление измеряется в неделях. Если же это 
время измеряется в днях и неделях, то выздоровление затягива-
ется на месяцы и годы.

На восстановление кости требуются особые условия. 
В этом кроется причина длительных восстановительных про-
цессов при остеомиелите. В силу особенностей костной ткани 
(особая плотность, структура матрикса и его компоненты, стро-
ение микроциркуляторного русла, обменные процессы), они не 
могут быть устранены в течение нескольких дней, и даже не-
дель. Поэтому принципиальный момент в лечении — удлинение 
сроков дренирования.

Представленные исследования в изучении остеомиелита 
свидетельствуют о том, что отклонения в биохимических пока-
зателях гомеостаза при некоторых случаях тяжелого течения 
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воспаления сохраняются достаточно длительный срок. Особенно 
такая тенденция прослеживается, если местный воспалительный 
процесс трудно поддается лечению, требует повторных оператив-
ных вмешательств и дополнительного, объективного лаборатор-
ного контроля. Подобные тенденции не являются исключением 
и при остеомиелитах травматогенного генеза. Такие показатели 
авторами и исследователями расцениваются как объективные 
критерии необходимости продолжения лечебно-профилактиче-
ских мероприятий.

В этой связи следует отметить, что причина такой необхо-
димости определяется местными инфекционно-воспалитель-
ными изменениями в очаге, а изменения гомеостаза — след-
ствие системного ответа на воспаление. Из этих соображений 
критериями наиболее завершенного лечения в данной работе 
при остром и хроническом остеомиелите было избрано состо-
яние костной ткани по данным рентгенологического и КТ-
исследования. Такие сроки оказались нетрадиционно дли-
тельными. Поскольку в данном методе лечения присутствовал 
критерий новизны, то на него получено авторское свидетель-
ство № 1769867, 1992 г.

На основании опытной догадки W. Doran и L. Brown 
(1925 г.), сделано заключение, что если комплекс консерва-
тивных и хирургических мер лечения начат в первые 3 часа, 
то восстановление изменений в остром воспалительном очаге 
кости произойдет не ранее, чем через 3 недели. Следовательно, 
промедление на 1 час требует необходимости увеличить сроки 
хирургического лечения (дренирования) на неделю. Поэтому 
в представленных наблюдениях сроки дренирования в острой 
стадии заболевания были избраны не менее 1,5 месяцев. В от-
дельных случаях в хронической стадии сроки дренирования ме-
тодикой превышали 3 года.

Хирургическая тактика воздействия на костный гнойный 
очаг, построенная на опытном расчете и научных исследовани-
ях, показала правильность выводов, которые доказаны в после-
дующем при цитологическом анализе отделяемого экссудата. 
Сам новый способ лечения содержит в себе возможность дли-
тельного цитологического контроля и управления над воспали-
тельным процессом в очаге остеомиелита, на что получен патент 
РФ № 2412724, РФ, 2009 г.
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5.4. Лечение больных детей с остеомиелитом  
с примененением способа длительного непрерывного 
аспирационного дренивания костного гнойного очага 
(ДНАДКГО)

Результаты лечения и эффективность метода ДНАДКГО были 
изучены на примере 62 детей с остеомиелитом, у которых в ком-

плекс лечебных мероприятий входило применение данного метода. 
По тяжести состояния пациенты разделились следующим образом:

1. Большая часть больных, поступили на лечение после пред-
шествующей терапии в острой стадии, переходной (подострой) 
или в стадии четких хронических изменений крупных сегментов. 
Они имели нарушения общих функций организма (интоксика-
ция, вялость, адинамичность, длительный период фебрилитета, 
изменения в общих и биохимических показателях крови), но 
с устойчивыми показателями центральной гемодинамики (АД, 
ЦВД). Данные пациенты были отнесены к категории тяжелых 
больных и средней степени тяжести.

2. Пациенты с остеомиелитом коротких трубчатых костей от-
несены к группе с легким течением заболевания.

3. В крайне тяжелые случаи вошли больные с острой фор-
мой остеомиелита крупных костей (бедро, большеберцовая кость, 
пяточная и др.), гипертермией, с нарушениями центральной ге-
модинамики, явлениями резкой гиповолемии, нарушения водно-
электролитного баланса, нарушениями периферической микро-
циркуляции и др. Структура распределения больных по тяжести 
состояния отражена на диаграмме, рис. 118.
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Как следует из гистограммы, основная часть больных 
(26+19 чел., то есть 26,42%+19,39%) была в тяжелом и средней 
тяжести состоянии и с адекватной реакцией на воспалительный 
процесс. В основном это были больные с гематогенным остео- 
миелитом в острой, подострой и хронической стадии. 15 (13,21%) 
— с легкой степенью тяжести мелких сегментов. Процент крайне 
тяжелых детей был незначительный (2 чел.).

Для результатов любого лечения важным является исходное 
общее состояние пациента. Некоторые клинические показатели 
гомеостаза, характеризующие исходное состояние и течение вос-
палительного процесса, представлены в табл. 19.

таблица 19
Некоторые исходные показатели периферической крови 

 и динамика их изменений у больных III (основной) группы 
с остеомиелитом

Сроки лечения 1–2 дня 5–7 дней 10–15 дней 20–30 дней 30 дней и >

Показатели крови Больные с остеомиелитом дети М±т 0,31±0,1

Эритроциты х1012 3,0±0,4 3,3±0.7 3,5±0,6 3,2±0,7 3,4±0,3

Гемоглобин в г/л 96,6±2,6 108,2±4,4 113,9±3,6 120,8±4,4 120,8±4,2

Гематокрит 0,29±0,1 0,31±0,1 0,32±0,2 0,33±0,1 0,34±0,2

t° тела в акс. обл. 37,7±0,5 37,0±0,1 36,8±0,5 36,4±0,1 36,2±0,2

Из представленных данных об исходном состоянии и его ди-
намике в процессе лечения видно, что отклонения в составе пери-
ферической крови и t° тела отражали в целом положительную ди-
намику. Можно было предположить, что на фоне использования 
более эффективного способа хирургического лечения эти показа-

230 А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков. Остеомиелит у детей 

Как следует из гистограммы основная часть больных 
(26+19чел., т.е. 26,42%+19,39%) была в тяжелом и средней тяжести 
состоянии, и с адекватной реакцией на воспалительный процесс. 
В основном это были больные с гематогенным остеомиелитом в 
острой, подострой и хронической стадии. 15 (13,21%) с легкой сте-
пенью тяжести мелких сегментов. Процент крайне тяжелых детей 
был незначительный (2 чел.). 

Для результатов любого лечения важным является исходное 
общее состояние пациента. Некоторые клинические показатели 
гомеостаза, характеризующие исходное состояние и течение вос-
палительного процесса представлены в табл. 20

Таблица 20. Некоторые исходные показатели 
периферической крови и динамика их изменений у больных 

III (основной) группы с остеомиелитом. 
Сроки лечения 1-2 дней 5-7 дней 10-15 дней 20-30 дней 30 дней и >

Показатели крови Больные с остеомиелитом дети М±m 0,31±0,1
Эритроциты х1012 3,0±0,4 3,3±0.7 3,5±0,6 3,2±0,7 3,4±0,3
Гемоглобин в г/л 96,6±2,6 108,2±4,4 113,9±3,6 120,8±4,4 120,8±4,2
Гематокрит 0,29±0,1 0,31±0,1 0,32±0,2 0,33±0,1 0,34±0,2
t° тела в акс. обл. 37,7±0,5 37,0±0,1 36,8±0,5 36,4±0,1 36,2±0,2

Из представленных данных об исходном состоянии и его ди-
намике в процессе лечения, видно, что отклонения в составе пе-
риферической крови и t° тела отражало в целом положительную 
динамику. Можно было предположить, что на фоне использова-
ния более эффективного способа хирургического лечения эти по
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тели изменяться в благоприятную сторону. На рис. 119 представ-
лена динамика гемоглобина.

Отмечен постепенный рост гемоглобина к 30-му дню забо-
левания. Положительная динамика имела место при контроле 
t° тела (рис. 120).

Температурная реакция нормализовалась практически после 
7-го дня от начала лечения. Оставалась в дальнейшем в норме. 
Аналогичная динамика была по количеству эритроцитов, с подъ- 
емом к середине лечения и некоторым снижением, которое устра-
нено к 30-му дню лечения без специальной коррекции (рис. 121).

Динамика гематокрита также существенно менялась в поло-
жительную сторону. Это указывало на стабилизацию системы 
гемопоэза и в целом гомеостаза, на постепенное устранение ток-
сикоза в процессе ДНАДКГО (рис.122).
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Динамика гематокрита, так же существенно менялась в по-
ложительную сторону. Это указывало на стабилизацию системы 
гемопоэза и в целом гомеостаза, и постепенное устранение токси-
коза в процессе ДНАДКГО (рис.122).
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Динамика лейкоцитарной формулы периферической крови 
и СОЭ у больных основной группы позволила выявить законо-
мерности в параметрах и сроках нормализации отклонений дан-
ных показателей в процессе лечения.

таблица 20
Некоторые показатели лейкоцитарной формулы и СОЭ крови  

в динамике у больных III группы  
в острой стадии остеомиелита

Сроки Начало лечения процесс лечения Выздоровление

Показатели %, абс*. Больные с острым и подостр. Остеомиелитом М±т

Лейкоциты 
в 109*

8,6±1,35 7,8±1,2 7,4±1,6 7,5±1,2 7,4±1,2 7,15±1,25

Палочко- 
ядерн. %

12,3±2,6 7,0±1,0 6,3±1,8 6,3±;09 4,2±1,42 2,5±0,5

Эозинофи-
лы%

5,4±3,0 5,1±2,5 7,5±2,0 4,0±-1,0 1,6±0,25 1,5±0,15

Ся нейтро-
филы

52,3±4,1 3,6±0,1* 61,0±12,3 4,9±1,3* 64,4±4,3 6,1±1,8*

Лимфоциты 21,2±5,2 1,6±0,3* 26,9±11,3 1,9±0,5* 43,1±5,1 4,0±0,3*

Моноциты 5,3±1,2 0,7±0,21* 6,1±0,43 1,1±0,2* 8,5±1,8 1,9±0,5*

СОЭ, мм/ч 47,3±6,4 - 50,4±10,6 - 13,2±1,7 -

Лейкоцитоз и повышенное количество палочкоядерных ней-
трофилов уменьшались по мере стихания или ликвидации остро-
го воспалительного процесса и имели прямую зависимость от его 
выраженности. По мере выхода из тяжелого состояния пациентов 
с ОГО исчезал дефицит лимфоцитов крови. Постепенно норма-
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Динамика лейкоцитарной формулы периферической крови и 
СОЭ у больных основной группы, позволило выявить закономер-
ности в параметрах и сроках нормализации отклонений данных 
показателей в процессе лечения.

Таблица 21. Некоторые показатели лейкоцитарной формулы 
и СОЭ крови в динамике у больных III группы 

в острой стадии остеомиелита 
Сроки Начало лечения  Процесс лечения Выздоровление
Показатели %, абс*.Больные с острым и подостр. Остеомиелитом М±m

Лейкоциты в 
109* 8,6±1,35 7,8±1,2 7,4±1,6 7,5±1,2 7,4±1,2 7,15±1,25

Палочкоя-
дерн. % 12,3±2,6 7,0±1,0 6,3±1,8 6,3±;09 4,2±1,42 2,5±0,5

Эозинофи-
лы. % 5,4±3,0 5,1±2,5 7,5±2,0 4,0±-1,0 1,6±0,25 1,5±0,15

С/я нейтро-
филы 52,3±4,1 3,6±0,1* 61,0±12,3 4,9±1,3* 64,4±4,3 6,1±1,8*

Лимфоциты 21,2±5,2 1,6±0,3* 26,9±11,3 1,9±0,5* 43,1±5,1 4,0±0,3*
Моноциты 5,3±1,2 0,7±0,21* 6,1±0,43 1,1±0,2*- 8,5±1,8 1,9±0,5*
СОЭ мм/ч 47,3±6,4  - 50,4±10,6  - 13,2±1,7 -

Лейкоцитоз и повышенное количество палочкоядерных ней-
трофилов уменьшалось по мере стихания или ликвидации остро-
го воспалительного процесса, и имела прямую зависимость от его 
выраженности. По мере выхода из тяжелого состояния пациентов 
с ОГО исчезал дефицит лимфоцитов крови. Постепенно норма-
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лизовались СОЭ и количество моноцитов. Это демонстрирова-
ло позитивное влияние ДНАДКГО на воспалительный процесс 
в организме при остром остеомиелите.

Лейкоциты, и в частности палочкоядерные нейтрофилы, име-
ли стойкую направленность к нормализации, а эозинофилы в про-
цессе лечения имели тенденцию сначала к росту и затем к сниже-
нию. Такая особенность была подмечена в острой и хронической 
стадиях. Уже было показано, что эозинофилия связана с процес-
сом стимуляции фагоцитоза в очаге воспаления через антиген-
стимуриванные лимфоциты, и следовательно подтверждает сти-
мулирующее влияние ДНАДКГО на репаративный остеогенез. 
Данный факт и закономерность создают перспективы примене-
ния методики не только в гнойной остеологии, но и в лечении де-
генеративно-дистрофических процессов. Свидетельством этому 
явился и рост этих форменных элементов крови вместе с други-
ми — моноцитами и сегментоядерными нейтрофилами (рис. 124).
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Лейкоциты и в частности палочкоядерные нейтрофилы и 
имели стойкую направленность к нормализации. А эозинофилы 
в процессе лечения имели тенденцию сначала к росту, и затем к 
снижению. Такая особенность, была подмечена в острой и хрони-
ческой стадиях. Уже было показано, что эозинофилия связана с 
процессом стимуляции фагоцитоза в очаге воспаления через ан 
тигенстимуриванные лимфоциты, и следовательно подтверждает 
стимулирующее влияние ДНАДКГО на репаративный остеогенез. 
Данный факт и закономерность создает перспективы применения 
методики не только в гнойной остеологии, но и в лечении дегене-
ративно-дистрофических процессов. Свидетельством этому явил-
ся и рост этих форменных элементов крови вместе с другими – 
моноцитами и сегментоядерными нейтрофилами (рис.124).

С/яд. нейтр.
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СОЭ имела тенденцию вначале к некоторому росту и посте-
пенному снижению (рис. 125).

Это обусловлено наличием в исследуемой группе больных 
при переходе заболевания в подострую стадию. Операция вызы-
вала некоторое обострение процесса, что и отражалось на дина-
мике показателя. Особенно это было выражено при хронических 
формах остеомиелита. Следует отметить, что показатель СОЭ 
был в прямой коррелятивной зависимости с динамикой уровня 
эозинофильных гранулоцитов в обеих стадиях. В табл. 21 приве-
дена динамика данных в хронической стадии заболевания.

таблица 21
Некоторые исходные показатели лейкоцитарной формулы 

и СОЭ крови в динамике у больных III группы в хронической 
стадии остеомиелита

Сроки Начало лечения процесс лечения Выздоровление

Показатели %, абс.* Больные с хроническим остеомиелитом М±т

Лейкоциты 
в 109

8,6±1,35* 7,8±1,2 7,4±1,6 7,5±1,2 7,4±1,2 6,8±2,16,8

Палочко- 
ядерн. %

12,3±2,6 6,3±0,9 4,2±1,42 6,3±1,8 3,2,0±1,0 1,2±1,15

Эозинофи- 
лы %

5,3±2,6 7,0±2,0 11,6±5,6 10,3±1,3 7,5±3,5 1,5±0,5

С/я нейтро-
филы

54,6±9,8 3,0±0,5* 62,4±9,2 3,4±0,5* 68,6±4,2 2,9±0,5*

Лимфоциты 18,0±2,0 4,0±0,5* 18,3±2,9 3,7±0,5* 20,0±9,3 2,3±0,25

Моноциты 5,5±2,5 0,4±0,21* 6,0±0,0 0,7±0,25* 7,0±2,6 0,8±0,05*

СОЭ, мм/ч 40,6±3,2 - 57,6±6,4 - 44,0±0,5 -
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Таблица 22. Некоторые исходные показатели лейкоцитарной 
формулы и СОЭ крови в динамике у больных III группы 

в хронической стадии остеомиелита 
Сроки Начало лечения Процесс лечения Выздоровление

Показатели %, абс.* Больные с хроническим остеомиелитом М±m
Лейкоциты 
в 109

8,6±1,35* 7,8±1,2 7,4±1,6 7,5±1,2 7,4±1,2 6,8±2,16,8

Палочкоя-
дерн. %

12,3±2,6 6,3±;09 4,2±1,42 6,3±1,8 3,2,0±1,0 1,2±1,15

Эозинофи-
лы %

5,3±2,6 7,0±2,0 11,6±5,6 10,3±1,3 7,5±3,5 1,5±0,5

С/я нейтро-
филы

54,6±9,8 3,0±0,5* 62,4±9,2 3,4±0,5* 68,6±4,2 2,9±0,5*

Лимфоциты 18,0±2,0 4,0±0,5* 18,3±2,9 3,7±0,5* 20,0±9,3 2,3±0,25
Моноциты 5,5±2,5 0,4±0,21* 6,0±0,0 0,7±0,25* 7,0±2,6 0,8±0,05*
СОЭ мм/ч 40,6±3,2  - 57,6±6,4  - 44,0±0,5  -
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Динамика некоторых морфологических показателей крови в 
хронической стадии остеомиелита у детей приведена на рис. 126.

Повышенный уровень палочкоядерных нейтрофилов при 
обострении и в начале болезни постепенно снижался. Имел тен-
денцию к небольшому росту в процессе лечения после операции. 
При анализе отмечено, что это связано с влиянием операционной 
травмы и нагноением послеоперационной раны у части больных. 
Это послужило поводом отказаться от первичных швов в случа-
ях обширных операций, исходя из принципа, что лучшая хирур-
гическая профилактика нагноения — наружное дренирование. 
Отмечался значительный рост уровня эозинофилов с постепен-
ным снижением к моменту выписки из стационара. На рис. 127 
приведена динамика других форменных элементов крови.
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Это послужило поводом отказаться от первичных швов в случа-
ях обширных операций, исходя из принципа, что лучшая хирур-
гическая профилактика нагноения – наружное дренирование. 
Отмечался значительный рост уровня эозинофилов с постепен-
ным снижением к моменту выписки из стационара. На рис. 127 
приведена динамика других форменных элементов крови.
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Отмечалось медленное повышение уровня лимфоцитов и мо-
ноцитов в пределах референтных значений, что в целом соответ-
ствует тенденции в хронической стадии. Быстрая тенденция к ро-
сту уровня сегментоядерных нейтрофилов к моменту выписки из 
стационара (рис. 127).

СОЭ имела повышенный исходный уровень, значительно 
повышаясь в начале лечения с тенденцией к снижению в кон-
це лечения (рис. 128). При этом подъем был значительней, чем 
в острой стадии остеомиелитического процесса, а снижение мед-
ленней и длительней, на что уходили месяцы. Он также находил-
ся в прямой корреляционной зависимости с динамикой эозино-
фильных гранулоцитов.

Таким образом, ДНАДКГО наряду с операционной травмой 
усиливает экссудативную реакцию тканей, но без отрицательного 
влияния на общее состояние и местный очаг, что указывает на сти-
мулирующий и модулирующий санационный эффект методики.

Характеристику общей реакции организма на локализован-
ный гнойный очаг, в использовании нового хирургического под-
хода, могут давать и некоторые другие общие показатели неспе- 
цифического воспаления в органах и тканях (табл. 22).

Как видно из представленных данных, отклонения в указан-
ных показателях у больных с остеомиелитом отмечались в преде-
лах референтных значений, за исключением отдельных случаев, 
которые не повлияли в целом на средние показатели параметров 
в динамике (рис. 128).

236 А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков. Остеомиелит у детей 

Отмечалось медленное повышение уровня лимфоцитов и 
моноцитов в пределах референтных значений, что в целом соот-
ветствует тенденции в хронической стадии. Быстрая тенденция к 
росту уровня сегментоядерных нейтрофилов к моменту выписки 
из стационара (рис. 128). 

CОЭ имела повышенный исходный уровень, и значительно 
повышаясь в начале лечения с тенденцией к снижению в конце ле-
чения (рис. 129). При этом подъем был значительней, чем в острой 
стадии остеомиелитического процесса, а снижение медленней и 
длительней на что уходили месяцы. Он также находился в пря-
мой корреляционной зависимости с динамикой эозинофильных 
гранулоцитов.

0

10

20

30

40

50

60

%

1 2 3
Начало            Процесс          При выписке

Динамика СОЭ у детей III гр. с ХО при ДНАДКГО 

Рис. 128

Таким образом ДНАДКГО наряду с операционной травмой 
усиливает экссудативную реакцию тканей, но без отрицательного 
влияния на общее состояние и местный очаг, что указывает на сти-
мулирующий и модулирующий санационный эффект методики. 

Характеристику общей реакции организма на локализован-
ный гнойный очаг, в использовании нового хирургического под-
хода, могут давать и некоторые другие общие показатели неспец-
ифического воспаления в органах и тканях (табл. 23)

Как видно из представленных данных, отклонения в указан-
ных показателях у больных с остеомиелитом отмечались в преде-
лах референтных значений, за исключением отдельных случаев, 
которые не повлияли в целом на средние показатели параметров 
в динамике (рис. 128). 



А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков, В. Слесарев, Ш. Султонов236

таблица 22
Динамика некоторых биохимических показателей перифериче-

ской крови у больных III гр. с остеомиелитом  
в процессе лечения ДНАДКГО

показатели крови Острая, подост. ст. Стад. 
стадия

Хроническая ст. стадия

Начало Завершение Начало Завершение

Ед., %, Сек., М.моль Больные дети с остеомиелитом М±т

Тимоловая Ед. 2,9±1,3 1,8±0,15 1,4±0,6 1,2±0,4

,АЧВТ % 31,1±2,4 25,3±3,2 26,1±2,1 24,2±3,3

Протромбин % 86±4,0 - 88,5±5,0 -

Щелоч. Фосф. 85,4±3,6 91,3±6,3 481,0±10,6 110,2± 6,3

Биллир. общ.ед. 11,45±2,03 11,74±1,74 5,31±4,11 9,48±2,52

АЛТ ед. - 9,3±1,5 9,2±1,4 -

АСТ ед. - 10,8±1,5 10,6±1,2 -

Тромбоциты в (абс.) 198±52,6 219,7±28,2 319,0±24,6 350,0± 23,1

Кроме того, у больных III гр. с остеомиелитом вычислено 
отклонение (откл.) от среднего значения по известной форму-
ле (гл. II) по некоторым наиболее значимым показателям крови 
(эритроциты, гемоглобин, лейкоциты, палочкояд, лимфоциты, 
гема- токрит, общий белок, ЩФ, тромбоциты), которое состави-
ло, соответственно: 0,208; 6,09; 0,78; 4,62; 3,78; 0,0208; 0,78; 10,88; 
20,98. Также при помощи метода F-распределения вероятности 
было определено, имеют ли два множества данных различные сте-
пени плотности. Исследованы результаты динамики изменений 
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Биллир. общ.ед. 11,45±2,03 11,74±1,74 5,31±4,11 9,48±2,52
АЛТ ед.  -  9,3±1,5  9,2±1,4  -
АСТ ед.  - 10,8±1,5 10,6±1,2  -

Тромбоциты в(абс.) 198±52,6 219,7±28,2 319,0±24,6 350,0± 23,1
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троциты, гемоглобин, лейкоциты, палочкояд, лимфоциты, гема-
токрит, общий белок, ЩФ, тромбоциты), которое составило, со-
ответственно: 0,208; 6,09; 0,78; 4,62; 3,78; 0,0208, 0,78, 10,88, 20,98. 
Также при помощи метода F-распределения вероятности было 
определено, имеют ли два множества данных различные степени 
плотности. Исследованы результаты динамики изменений показа-
телей периферической крови у больных III группы и определено, 
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показателей периферической крови у больных III группы и опре-
делено, отличается ли разброс результатов между сроками начала 
лечения и сроком выздоровления, который составил 0,13%.

На представленной гистограмме (рис. 129) отмечается, что 
в острой стадии уровень ЩФ не отличался в начале и в конце 
лечения и был в пределах референтных значений. Это связано 
с тем, что не наступали дегенеративно-деструктивные измене-
ния в костной ткани, так как ДНАДКГО предупреждало основ-
ное осложнение — деструкцию кости. Не отмечалось случаев, 
обострений и экстрамедуллярного распространения воспаления 
в процессе дренирования. Не было случаев хронизации процесса 
и инвалидизации детей.

В хронической стадии в начале лечения показатели ЩФ 
были высокими как реакция на выраженные деструктивные 
изменения костных сегментов. Под влиянием ДНАДКГО 
происходили восстановительные изменения в очаге и посте-
пенная нормализация показателя. Не было случаев угнетения 
факторов АИР.

Наступали положительные изменения и в других показате-
лях. Например, гемостаза (рис. 130). Динамика количества тром-
боцитов имела выраженную позитивную направленность.

Исследования важной роли белковых фракций крови боль-
ных в ответ на локализованный остеомиелитический процесс, 
проведенные в III группе пациентов, представлены в табл. 23.

У детей диспротеинемия носила более выраженный характер, 
зависела от тяжести деструктивных изменений в костной ткани, 

238 А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков. Остеомиелит у детей 

отличается ли разброс результатов между сроками начала лечения 
и сроком выздоровления, который составил 0,13%.

На представленной гистограмме отмечается, что в острой ста-
дии уровень ЩФ не отличались в начале и в конце лечения и был 
в пределах референтных значений. Это связано с тем, что не насту-
пали дегенеративно-деструктивные изменения в костной ткани, 
т.к. ДНАДКГО предупреждало основное осложнение – деструк-
цию кости. Не отмечалось случаев, обострений и экстрамедулляр-
ного распространения воспаления в процессе дренирования. Не 
было случаев хронизации процесса и инвалидизации детей.

В хронической стадии в начале лечения показатели ЩФ были 
высокими как реакция на выраженные деструктивные изменения 
костных сегментов. Под влиянием ДНАДКГО происходили вос-
становительные изменения в очаге, и постепенная нормализация 
показателя. Не было случаев угнетения факторов АИР.

0
50

100
150
200
250
300
350

в 1мкл

1 2
1 – острая стадия             2 – хроническая стадия

Динамика количества тромбоцитов у детей III гр. 
с остеомиелитом при лечении ДНАДКГО

выздоровление
начало  лечения 

Рис. 130

60
62
64
66
68
70
72
74
76

Г\л

1 2 3 4 5

Динамика общего белка крови у больных 
детей III гр. с остеомиелитом

ОГО
ХГО

Периоды лечения: 1 – 1–2 дня; 2 – 5–7 дней; 3 – 10–15 дней;
4 – 20–30 дней; 5 – 30 дней и >

Рис. 131



А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков, В. Слесарев, Ш. Султонов238

таблица 23
Динамика изменений некоторых показателей белковых  

фракций крови у больных III гр. с остеомиелитом
Сроки лечения 1–2 дня 5–7 дней 10–15

дней
20–30
дней

30 дней 
и >

Показатели крови Больные в острой стадии остеомиелита М±т

Общий белок л 66.92±2,37
7,3±1,5

74,25±1,21
6,8±],3

75,10±1,74
8,6±1,7

75,18±1,27
8,0±1,3

9,1±1,3

Альбумины % 37,68±0,95 36,10±0,9 41,33±0,93 43,96±0,91 -

Глобулины % 62,32±0,66 56,04±0,85 63,90±0,92 58,67±0,66 -

А/Г коэффиц. 0,60±0,01 0,64±0,02 0,65±0,6 0,74,1±0,1

Показатели крови Больные в хронической стадии остеомиелита М±т

Общий белок* 66,01±3,2 70,37±3,3 70,90±3,4 71,94±2,04 73,50±1,7

Альбумины % - 45,15±1,14 51,15±0,81 57,51±1,14 -

Глобулины % - 48,83±0,38 54,84±0,43 42,46±0,53 -

А/Г коэффиц. - 1,04±0,01 0,82±0,01 1,24±0,04 -

длительности тяжелого состояния и связанного с ними токси-
коза (рис. 131).

Динамика в III группе больных показывает быстрое увеличе-
ние количества общего белка крови в процессе лечения в обеих 
фазах воспаления. Диспротеинэмические нарушения выража-
лись в снижении количества альбумина и увеличении фракции 
глобулинов (рис. 132, 133).

Динамика этих фракций белка крови имеет достаточно ста-
бильную тенденцию к снижению и нормализации, с небольшим 
подъемом в середине лечения в острой и хронической фазе воспа-
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Наступали положительные изменения и в других показате-
лях. Например, гемостаза (рис. 130). Динамика количества тром-
боцитов имела выраженную позитивную направленность.

Исследования важной роли белковых фракций крови боль-
ных в ответ на локализованный остеомиелитический процесс про-
веденные в III группе пациентов представлены в табл. 24.

Таблица 24. Динамика изменений некоторых показателей 
белковых фракций крови у больных III гр. с остеомиелитом

Сроки лечения 1–2 дня 5–7 дней 10–15 
дней

20–30 
дней

30 дней 
и >

Показатели крови Больные в острой стадии остеомиелита М±m
Общий белок 
г/л

66.92±2,37
7,3±1,5

74,25±1,21
6,8±],3

75,10±1,74
8,6±1,7

75,18±1,27
8,0±1,3

-
9,1±1,3

Альбумины % 37,68±0,95 36,10±0,9 41,33±0,93 43,96±0,91  -
Глобулины % 62,32±0,66 56,04±0,85 63,90±0,92 58,67±0,66 -
А/Г коэффиц. 0,60±0,01 0,64±0,02 0,65±0,6 0,74,1±0,1
Показатели крови Больные в хронической стадии остеомиелита М±m 
Общий белок* 66,01±3,2 70,37±3,3 70,90±3,4 71,94±2,04 73,50±1,7
Альбумины % - 45,15±1,14 51,15±0,81 57,51±1,14  -
Глобулины % - 48,83±0,38 54,84±0,43 42,46±0,53  -
А/Г коэффиц. - 1,04±0,01 0,82±0,01 1,24±0,04  -

У детей диспротеинемия носила более выраженный характер, 
зависела от тяжести деструктивных изменений в костной ткани, 
длительности тяжелого состояния и связанного с ними токсикоза 
(рис. 131).
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Динамика в III группе больных показывает быстрое увеличе-
ние количества общего белка крови в процессе лечения в обеих 
фазах воспаления. Диспротеинэмические нарушения выражались 
в снижении количества альбумина и увеличении фракции глобу-
линов (рис. 132, 133).

Динамика этих фракций белка крови имеет достаточно ста-
бильную тенденцию к снижению и нормализации, с небольшим 
подъемом в середине лечения в острой и хронической фазе воспа

0

10

20

30

40

50

60

70

Г/л

1 2 3 4

Динамика глобулинов крови у больных III гр. 
с остеомиелитом

ОГО
ХГО

Периоды лечения: 1 – 1–2 дня; 2 – 5–7 дней; 3 – 10–15 дней;
4 – 20–30 дней; 5 – 30 дней и >

Рис. 133

лительного процесса. Дисбаланс белковых фракций проявляется 
снижением альбумино-глобулинового индекса. Особенно выра-
жены показатели данных нарушений в остром периоде заболева-
ния. Однако, все эти тенденции вполне нивелировались на фоне 
аспирационного дренирования очага остеомиелита (рис.134).
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лительного процесса. Дисбаланс белковых фракций проявляется 
снижением альбумино-глобулинового индекса. Особенно выра-
жены показатели данных нарушений в остром периоде заболева-
ния. Однако все эти тенденции вполне нивелировались на фоне 
аспирационного дренирования очага остеомиелита (рис. 134).

Данный коэффициент заметно коррелировал с диспротеине- 
мическими нарушениями в хронической стадии. Что соответству-
ет динамике болезни. В острой фазе процесса они были менее вы-
ражены, вероятно, за счет балансирующего влияния ДНАДКГО.

Таким образом, приведенные данные по динамике белковых 
фракций косвенно подтверждают влияние методики на токсиче-
ское звено патогенеза, снижение токсикоза и свидетельствуют 
о нормализации синтеза белков в организме ребенка, больного 
остеомиелитом. Это достигается постоянным длительным уда-
лением токсичного экссудата из гнойного очага, за счет наруж-
ного дренирования.

Известно, что БОФ и Ig участвуют в опсонизации и стимуля-
ции нейтрофильного фагоцитоза. Как было показано ранее, в со-
четании с клиникой, наиболее информативным с этой точки зре-
ния является С-РБ. Поэтому их динамика в сторону некоторого

таблица 24
Динамика С-РБ и иммуноглобулинов периферической крови  

у больных III гр. с остеомиелитом
Сроки

лечения
1–2 дня 5–7 дней 10–15

дней
20–30
дней

30 дней 
и >

Показатели г/л Больные в острой стадии остеомиелита М±т

СРБ ++++ ++++ +++ ++ ++

Ig G г/л 18,1±1,2 - 21,0±1,1 - 16,0±0,5

Ig M г/л 1,5± 0,3 - 1,7±0,2 - 1,3±0,6

Ig A г/л 1,4±0,1 - 1,5±0,2 - 1,5±0,1

Показатели Больные в хрон. стадии остеомиелита М±т М±т

СРБ г/л +++ ++ ++ + +

Ig G г\л 25,3±1,8 - 26,5± 1,1 - 23,1±0,9

Ig M г/л 3,5±0,4 - 3,2±0,2 - 3,6±0,7

Ig A г/л 1,3±0,12 - 1,4±0,2 - 1,1±0,1
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увеличения в середине лечения еще не свидетельствует об отри-
цательной динамике в патогенезе остеомиелита, а может быть 
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Рис. 135

Динамика Ig G,M,A, в хронической стадии 
остеомиелита при лечении ДНАДКГО
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Рис. 136

Прослежена динамика С-РБ в разные периоды болезни (рис. 
137).
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Прослежена динамика С-РБ в разные периоды болезни (рис. 
137).
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проявлением стимулирующего влияния на фагоцитарную актив-
ность (табл. 24, рис. 135, 136, 137).

Прослежена динамика С-РБ в разные периоды болезни 
(рис. 137).

Раньше всех в остром периоде остеомиелита нормализуют-
ся показатели иммуноглобулинов, а наиболее стойким марке-
ром воспалительного процесса оставался С-РБ. Тем не менее 
у всех больных основной группы при своевременно начатом 
лечении (в первые 24 часа от начала заболевания) острой 
стадии остеомиелитического процесса независимо от формы 
С-РБ нормализовался в течение 1,0–1,5 месяцев после завер-
шения дренирования (рис. 137). Умеренно повышенным оста-
вался IgА (рис. 136).

В подострой и хронической стадии заболевания прослежи-
валась такая же тенденция. Однако сроки купирования воспали-
тельного процесса отличались длительностью.

Информация о больных детях третьей группы была бы непол-
ной без освещения данных о возможных источниках инфицирова-
ния кости. Поэтому далее приведены данные по предшествующим 
общим заболеваниям, которые могли быть источником лимфоге-
матогенного заноса инфекции в кость. Они отражены в табл. 25.

Таким образом, почти в 71% случаев у больных детей 
имел место предполагаемый источник инфицирования кости, 

таблица 25
Локализация возможного источника инфекциикости  

у детей с ГО
Заболевание Количество %

Наличие длительно незаживающей раны, в результате глубо-
кого ожога грудной клетки

1

Травма сегмента без видимых механических повреждений 
мягких тканей

19

ОРВИ 5
Хронический тонзиллит 7
Переохлаждение 3
Диатез 1
Гнойничковые заболевания кожи 3
Сочетанная патология 5
Не установлено 18

Всего: 62* 44*
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в 39% он не был установлен. На первом месте по частоте встре-
чаемости (30,6%), была механическая закрытая травма сегмента.

Так же проанализирован характер хирургических методов ле-
чения, которые предшествовали лечению новым способом.

таблица 26
Сроки поступления больных от начала заболевания 

остеомиелитом до начала первичной операции

Объем, характер опера-
ции у 30 больных

Сроки операции в острой стадии

24 ч 48 ч 72 ч 5–10 сут. >10 сут.

Остеоперфорация 9 - - - -

ОП + ПАД - 2* 5* 7* 8*

ИДО + кюретаж 1 - - - -

Всего: 30, в том числе 10 2 3 7 8

Объем, характер опера-
ции у 32 б-х

Сроки операции в хронической стадии

3мес. 6 мес. 8 мес. 10 мес. 1 год

ФСНЭ+ПАД - 11 15* 7** 1**

Всего: 32, в том числе - 11 15 7 1

И того: 79, в том числе 20 13 23 14 9

Помимо этого, приведены сведения о повторных операциях 
и их сроках в острой стадии, обозначенных символом*, и неодно-
кратных** в хронической фазе. Эти данные представлены в табл. 27.

Назовем здесь методы хирургического лечения, которые 
имели место в предшествующей хирургической тактике у боль-
ных детей. Это была простая инцизионно-дренажная операция 
(ИДО), которая сочеталась с закрытым кюретажем костного 
очага. Последующие вторичные швы. Остеоперфорация (ОП) 
в острой стадии остеомиелита. Приточно-аспирационное дре-
нирование (ПАД) и неоднократная операция фистулсеквестр-
некрэктомия (ФСНЭ) в хронической стадии. Все они характе-
ризуют непростые условия, в которых проводилась первичная 
операция ДНАДКГО.

Также важным следует считать методы остеосинтеза и иммо-
билизации, использованные ранее у больных с остеомиелитом. 
У большинства больных были переходы с одного метода на дру-
гой. Скелетное вытяжение чаще использовалось как этап в лече-
нии. Эти данные у основной группы приведены в табл. 27.
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таблица 27
Методы иммобилизации у больных основной группы

Метод иммобилизации Кол-во больных Осложнения

Остеосинтез 4 +
Гипсовая лонгета или повязка 55 -

Скелетное вытяжение 3 -
Всего: 62 в т.ч. 62 4

Для определения характеристики микробной контаминации 
тканей очага исследовались микробиологические посевы натив-
ного материала: биопсия мягких тканей и отделяемого экссудата. 
У наиболее сложных и тяжелых больных с остеомиелитом взяты 
пробы крови на стерильность.

таблица 28
Характеристика посевов нативного материала и крови  

у больных остеомиелитом
Микрофлора Биопсийный материал (%) Кровь(%)

Хроническая Острая число посевов

Staph. aureus 13 (28,88) 11(64,66) 1 (7,00)
Proteus mirablis 2 (4,44) 1 (5,8) -
Staph. Epidermidis 3 (6,66) 1 (5,8) 3 (32,00)
Staph. pyogenus 2 (4,44) 1 (5,8) -
E. Coli 2 (4,44) 1 (5,8) -
Klebsiella 2 (4,44) - -
Serrattia 1 (2,22) - -
Klebsiella pneimonie 2( 4,44) - -
B.citrobacter 3 (6,66) - -
Hafnia 1 (2,22) - -
Psaudomonas aureginosae 4 (8,88) - -
Proteus vulgaris 3 (6,66) 1(5,8) -
Дрожжеподобные грибы - - 1 (7,00)
Ассоциации 4 ( 8,88) - -
Отрицательные 3 (4,44) 1(5,8) -
Всего: 62, в том числе 45(100) 17(100) 5 (100)

При изучении биопсийного материла в виде кусочков тканей 
и сопоставлении его с микроскопией отмечено, что микробиоло-
гическая структура первичного и особенно вторичного (45 боль-
ных) гнойного очага при хроническом остеомиелите значительно 
отличается (рис. 138).
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В посевах первичного материала из костномозгового канала 
во время операции у больных детей (17) с острым остеомиели-
том в 64,62±2,1% случаев высевался стафилококк. Наличие зо-
лотистого стафилококка в хроническом очаге остеомиелита при 
оперативных вмешательствах присутствует только в 13 (28,8%) 
случаях. Это меняет представления о микробиологической 
структуре длительно существующего гнойного очага. У больных 
сопоставлены результаты посевов с данными бактериоскопии. 
При этом у 19 больных обнаружены грамположительные кокки 
и стрептококки и грамотрицательные палочки. В том числе это 
были пациенты с инфекцией мягких тканей. У всех больных от-
мечалась та или иная степень деструкции кости, подтвержденная 
рентгенологическими исследованиями, от которой зависела ча-
стота перехода остеомиелита в хроническую стадию.

Чувствительность выделенной микрофлоры у больных с остео- 
миелитом к применяемым антибиотикам отражена в табл. 29.

Таким образом, в 52,45% случаев микрофлора гнойного очага 
была устойчива к исследуемым антибиотикам. Устойчивая ми-
крофлора в очаге остеомиелита практически в 70% случаев (32 из 
45) принадлежала больным с хроническим остеомиелитом. На 
рис. 139 представлена гистограмма данной чувствительности ми-
крофлоры из очага остеомиелита леченного ДНАДКГО.

Данные исследования указывают на трудности санации и де-
контаминации особенно хронического остеомиелитического оча-
га традиционными средствами.

У больных с остеомиелитом наличие гнойной раны, которая 
являлась своего рода «кожным окном», позволило в динамике
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Рис. 138 
этом у 19-ти больных обнаружены граммположительные кокки 
и стрептококки и граммотрицательные палочки. В том числе это 
были пациенты с инфекцией мягких тканей. У всех больных от-
мечалась та или иная степень деструкции кости, подтвержденная 
рентгенологическими исследованиями, от которой зависела ча-
стота перехода остеомиелита в хроническую стадию. 

Чувствительность выделенной микрофлоры у больных с осте-
омиелитом к применяемым антибиотикам отражена в табл. 30.

Таблица 30. Чувствительность микрофлоры из первичного 
очага к антибиотикам у больных III группы с остеомиелитом 

Антибиотик Устойч. % Слабочувст. % Чувст. %
Пенициллин
Оксациллин
Ампициллин
Метициллин
Гентамицин
Гарамицин
Канамицин
Цефамизин
Цефран
Амикацин
линкомицин

3
8
5
1
2
-
4
-
3
3
3

1
1
-
-
2
-
-
-
-
-
-

1
-
2
-
7
-
4
1
1
6
2

Всего: 32 (52,45) 4 (6,55) 25 (40,98)

Таким образом, в 52,45% случаев микрофлора гнойного очага 
была устойчива к исследуемым антибиотикам. Устойчивая микро-
флора в очаге остеомиелита практически в 70% случаев (32 из 45) 
принадлежала больным с хроническим остеомиелитом. На рис.147 
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таблица 29
чувствительность микрофлоры из первичного очага к антибио-

тикам у больных III группы с остеомиелитом
Антибиотик Устойч. % Слабочувст. % чувст. %

Пенициллин 3 1 1

Оксациллин 8 1 -
Ампициллин 5 - 2
Метициллин 1 - -
Гентамицин 2 2 7
Гарамицин - - -
Канамицин 4 - 4
Цефамизин - - 1
Цефран 3 - 1
Амикацин 3 - 6
линкомицин 3 - 2

Всего: 32 (52,45) 4 (6,55) 25 (40,98)

проследить косвенную регенерацию в остеомиелитическом оча-
ге. Если после операции первичные швы на послеоперационную 
рану не накладывались, проводилось изучение мазков отпечатков 
с ее поверхности. Цитологическая и микробиологическая дина-
мика таких мазков-отпечатков из мягких тканей характеризо-
вала динамику воспалительного процесса и регенераторные из-
менения в тканях в раннем послеоперационном периоде. После 
закрытия раны вторичными швами производился аналогичный 
контроль отделяемого экссудата из дренажа.
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представлена гистограмма данной чувствительности микрофлоры 
из очага остеомиелита леченного ДНАДКГО. 

Чувствительность идентифицированной 
микрофлоры к антибиотикам из очага 

остеомиелита у больных III гр. при лечении ДНАДКГО 

Устойч. 32 (52,45%) Слабочувст. 4 (6,55%)

Чувст. 25 (40,98%)

Пенициллин
Оксациллин
Ампициллин
Метициллин
Гентамицин
Гарамицин
Канамицин
Цефамизин
Цефран
Амикацин
Линкомицин

Рис. 139

Данные исследования указывают на трудности санации и де-
контаминации особенно хронического остеомиелитического очага 
традиционными средствами.

У больных с остеомиелитом, наличие гнойной раны, которая 
являлась своего рода «кожным окном», позволила в динамике 
проследить косвенную регенерацию в остеомиелитическом очаге. 
Если после операции первичные швы на послеоперационную рану 
не накладывались, проводилось изучение мазков отпечатков с ее 
поверхности. Цитологическая и микробиологическая динамика 
таких мазков-отпечатков из мягких тканей характеризовала ди-
намику воспалительного процесса и регенераторные изменения 
в тканях в раннем послеоперационном периоде. После закрытия 
раны вторичными швами, производился аналогичный контроль 
отделяемого экссудата из дренажа. 

 На первом этапе исследований микробиологические посевы 
гнойного отделяемого экссудата проводили из дренажей. Забор 
материала осуществляли по разработанной методике (патент 
РФ № 2412724,РФ,2009). Помимо идентификации микрофло-
ры, проводилось изучение ее чувствительности к антибиотикам. 
Изучение микробиологического спектра отделяемого экссудата 
из дренажей при сопоставлении его с первично установленной 
микрофлорой ран и отделяемого экссудата из свищей остеомие-
литических очагов выявило одинаковые закономерности. 
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На первом этапе исследований микробиологические посевы 
гнойного отделяемого экссудата проводили из дренажей. Забор 
материала осуществляли по разработанной методике (патент РФ 
№ 2412724, РФ, 2009). Помимо идентификации микрофлоры, 
проводилось изучение ее чувствительности к антибиотикам. 
Изучение микробиологического спектра отделяемого экссудата 
из дренажей при сопоставлении его с первично установленной 
микрофлорой ран и отделяемого экссудата из свищей остеомие-
литических очагов выявило одинаковые закономерности.

Как правило, через сутки после операции и создания аспира-
ционного дренирования в посевах отделяемого из дренажей со-
став микрофлоры менялся с каждым посевом или ежедневно. Это 
указывало на то, что в процессе гноетечения по дренажу микро-
флора, участвующая в вегетации на воспалительном субстрате, 
непостоянна. Применяемые антибиотики по результатам первич-
ных микробиологических посевов отделяемого из ран и отделя-
емого из свищей на чувствительность к ним не всегда совпада-
ют. Кроме того, смена микрофлоры и их ассоциаций меняется 
с каждым новым посевом. Вероятно, монокультура или ассоциа-
ции, вегетирующие на поверхности грануляций и в просвете дре-
нажной трубки, большого прогностического значения не имеют. 
Несмотря на это, во всех случаях адекватного дренирования от-
мечалась положительная клиническая динамика со стороны кост-
ного гнойного очага и мягких тканей.

Подводя итог приведенным данным, можно заключить, что 
основными характерными чертами острого и хронического осте-
омиелита являлись: очаги деструкции костной ткани с наличием 
репаративных элементов в костной ткани; ее микробная контами-
нация микрофлорой, устойчивой к широкому спектру антибио-
тиков; наличие длительно сохраняющихся воспалительных изме-
нений в показателях крови и интоксикация.

Эти изменения эволюционировали на фоне ДНАДКГО, что 
отражалось восстановительными процессами в местном очаге 
к концу лечения методикой. Как показали исследования, дли-
тельность такого дренирования варьирует от 1,5–2-х месяцев 
(острая стадия) до 2 лет (хроническая стадия) и более. За этот пе-
риод стихает воспалительный процесс в кости и происходят вос-
становительные процессы в очаге. Исчезают очаги деструкции, 
происходит регенерации костной структуры.
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5.5. Цитологическая и рентгенологическая динамика  
очага остеомиелита у детей

В подтверждение эффективности вышеизложенной вырабо-
танной тактики и оперативной техники приводится следующий 
клинический пример.

Больная К., 8-ми лет, с острым гематогенным остеомиелитом 
бедренной кости, метадиафизарной зоны, с тяжелым течением.

Оперативная установка дренажной трубки произведена выше 
основного очага через 2-е суток от начала заболевания и через 
3,5 часа от момента поступления (рис. 140). Лечение проводи-
лось в комплексе с длительным аспирационным дренировани-
ем. Комплексное лечение способствовало быстрому улучшению 
общего состояния ребенка. Благодаря тактике дренирования 
удалось избежать значительных деструктивных изменений бе-
дренной кости. В процессе лечения у больной сформировался 
небольшой секвестр. Он виден на рис. 140 в диафизе бедра, кото-
рый не потребовал повторной операции. В процессе дренирова-
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Оперативная установка дренажной трубки произведена выше 
основного очага через 2-е суток от начала заболевания и через 
3,5 часа от момента поступления (рис. 140). Лечение проводи-
лось в комплексе с длительным аспирационным дренированием. 
Комплексное лечение способствовало быстрому улучшению об-
щего состояния ребенка. Благодаря тактике дренирования удалось 
избежать значительных деструктивных изменений бедренной 
кости. В процессе лечения у больной сформировался небольшой 
секвестр. Он виден на рис. 140 в диафизе бедра, который не потре-
бовал повторной операции. В процессе дренирования, (срок со-
ставил 6 месяцев.) секвестр лизировался (рис. 141), а костная по-
лость постепенно заполнилась костным регенератом. Наступило 
излечение от остеомиелита. Отдаленный результат прослежен на 
протяжении 13 лет. Рецидива заболевания не было.

   
Рис. 140 Рис. 141

Рис. 140. Больная К., 8 лет, с остеомиелитом правой бедренной кости 
(острая стадия). Виден аспирационный дренаж. Сформировавшийся 
секвестр и секвестральная полость
Рис.141. Секвестр в костной ткани отсутствует. Костные 
остеомиелитические полости заполнены костным регенератом

Аспирация из гнойного очага, как уже отмечалось, у больных 
может проводиться различными способами. В стационарных ус-
ловиях можно использовать старый способ – банку Боброва, в 
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ния (срок составил 6 месяцев) секвестр лизировался (рис. 141), 
а костная полость постепенно заполнилась костным регенератом. 
Наступило излечение от остеомиелита. Отдаленный результат 
прослежен на протяжении 13 лет. Рецидива заболевания не было.

Аспирация из гнойного очага, как уже отмечалось, у боль-
ных может проводиться различными способами. В стационарных 
условиях можно использовать старый способ — банку Боброва, 
в которой одномоментно создается разрежение в рекомендуе-
мых параметрах и удерживается за счет создания герметичности 
в системе. Это позволяет постоянно аспирировать экссудат из 
очага в принудительном режиме. Банку Боброва можно заме-
нить приспособленной емкостью с использованием элементов ее 
системы, как, например, показано у этой же больной на рис. 142. 
Обозначения указаны стрелками.

На фото виден дренаж (1), выходящий из очага остеомиелита 
в с/з правого бедра (2). Дренажная трубка подсоединена к неболь-
шой приспособленной емкости (3), в которую стекает экссудат со 
съемной пробкой (4) от стандартной системы Боброва. В банке 
разрежение создается при помощи шприца Жане, одновременно, 
через короткую соединительную трубку (5), которая после этого 
пережимается зажимным устройством (6). В данном случае пока-
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которой одномоментно создается разряжение в рекомендуемых 
параметрах, и удерживается за счет создания герметичности в си-
стеме. Это позволяет постоянно аспирировать экссудат из очага в 
принудительном режиме. Банку Боброва можно заменить приспо-
собленной емкостью с использованием элементов ее системы, как 
например, показано у этой же больной на рис. 152. Обозначения 
указаны стрелками.

Рис. 142

На фото виден дренаж (1), выходящий из очага остеомиелита 
в с/з правого бедра (2). Дренажная трубка подсоединена к неболь-
шой приспособленной емкости (3), в которую стекает экссудат со 
съемной пробкой (4) от стандартной системы Боброва. В банке 
разряжение создается при помощи шприца Жане, одновременно, 
через короткую соединительную трубку (5).которая после этого 
пережимается зажимным устройством (6). В данном случае по-
казан просто хирургический зажим (6). Разрежение при таком 
способе может удерживаться в течение суток. В данном конкрет-
ном случае дренажная трубка имеет длину, которая позволяет опу-
стить ее вниз, до пола, и опустить в емкость сборник. Это создаст 
разряжение в системе, за счет движения столбика жидкости вну-
три трубки, которое будет поддерживать аспирацию. Это удобно в 
раннем послеоперационном периоде, когда пациент еще не ходит. 

1
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зан просто хирургический зажим (6). Разрежение при таком спо-
собе может удерживаться в течение суток. В данном конкретном 
случае дренажная трубка имеет длину, которая позволяет опу-
стить ее вниз, до пола, и опустить в емкость-сборник. Это создаст 
разрежение в системе, за счет движения столбика жидкости вну-
три трубки, которое будет поддерживать аспирацию. Это удобно 
в раннем послеоперационном периоде, когда пациент еще не ходит.

В последующем дренажную трубку можно укоротить и под-
соединить к аспирирующему устройству — «гармошке», «груше», 
электронным современным аспираторам и др. Главное не в аспи-
рирующем устройстве, как уже отмечалось, а в режиме и длитель-
ности аспирационного дренирования.

Возможность использовать ранее созданный канал для заве-
дения дренажной трубки в костный гнойный очаг существует не 
всегда. Очаг может быть ограничен, и находится в глубине кост-
ной ткани. Иногда в виде четкой полости, как при абсцессе Броди. 
Тогда возникает необходимость в дополнительной остеоперфора-
ции кортикального слоя кости рядом с очагом для проникнове-
ния в костную полость.

Таким примером служит клинический случай в нашем на-
блюдении больного Е., 14 лет (рис. 143). Полость располагается 
в метаэпифизе большеберцовой кости у пациентки с хрониче-
ским остеомиелитом 3-летней давности с нарушением опорной 
функции голени и стопы. На серии рентгенограмм видны распо-
ложение дренажа после оперативного вмешательства и положи-
тельная динамика в процессе длительного аспирационного дре-
нирования. Срок дренирования 7 месяцев (рис. 143, 144, 145, 146).

Опыт лечения коротких трубчатых костей, пораженных 
остеомиелитическим процессом, позволил полностью пересмо-
треть состояние хирургического радикализма в отношении дан-
ных сегментов.

Клиническим примером такой тактики может служить слу-
чай лечения ДнАДКГО при остеомиелите концевой фаланги 
II пальца правой кисти у ребенка Г., 14 лет. Остеомиелит развился 
вследствие острого панариция и как осложнение инфицирования 
микротравмы на пальце. Традиционная инцизионно-дренажная 
операция и антибактериальная терапия оказались неэффектив-
ны. Произведена повторная операция дренирования через имею-
щуюся рану-свищ, остеомиелитический очаг дренирован аспира-
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Рис. 146. Та же больная. Процесс лечения. Отмечается регенерация 
кости. Замещение остеомиелитечской полости костным регенера-
том. Рентгеновский снимок в приближенной проекций.
Рис. 147. Та же больная. Завершающий этап лечения. Продолжается 
заполнение остеомиелитического дефекта костным регенератом.
Структура регенерата приближается по строению к нормальной 
кости. Видно балочное строение костной ткани
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В последующем дренажную трубку можно укоротить и подсоеди-
нить к аспирирующему устройству – «гармошке», «груше», элек-
тронным современным аспираторам и др. Главное не в аспириру-
ющем устройстве, как уже отмечалось, а в режиме и длительности 
аспирационного дренирования.

Возможность использовать ранее созданный канал для заве-
дения дренажной трубки в костный гнойный очаг существует не 
всегда. Очаг может быть ограничен, и находится в глубине кост-
ной ткани. Иногда в виде четкой полости, как при абсцессе Броди. 
Тогда возникает необходимость в дополнительной остеоперфора-
ции кортикального слоя кости рядом с очагом для проникновения 
в костную полость.

 Таким примером служит клинический случай в нашем на-
блюдении больного Е. 17 лет (рис. 143). Полость располагается в 
метаэпифизе большеберцовой кости у пациентки с хроническим 
остеомиелитом 3-х летней давности с нарушением опорной функ-
ции голени и стопы. На серии рентгенограмм видно расположе-
ние дренажа после оперативного вмешательства и положительная 
динамика в процессе длительного аспирационного дренирования. 
Срок дренирования 7 месяцев (рис. 143, 144, 145, 146).

    
Рис. 143  Рис. 144  Рис. 145 

Рис. 143. Больная Е., 14 лет, с острым гематогенным остеомиелитом 
дистальной трети большеберцовой кости (Абсцесс Броди). Виден четко 
очерченный остеомиелитический очаг (полость абсцесса). Наличие 
аспирационного дренажа
Рис. 144. Та же больная. Процесс лечения аспирационным 
дренированием
Рис. 145. Та же больная. Процесс дренирования 
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Рис. 154. Та же больная процесс лечения. Отмечается регенерация 
кости. Замещение остеомиелитической полости костным регенератом. 
Рентгеновский снимок в приближенной проекции
Рис. 155. Та же больная. Завершающий этап лечения. Продолжается 
заполнение остеомиелитического дефекта костным регенератом. 
Структура регенерата приближается по строению к нормальной кости. 
Видно балочное строение костной ткани. 

  
 Рис. 146  Рис. 147

Опыт лечения коротких трубчатых костей, пораженных осте-
омиелитическим процессом, позволил полностью пересмотреть 
состояние хирургического радикализма в отношении данных 
сегментов.

Клиническим примером такой тактики может служить случай 
лечения ДНАДКГО при остеомиелите концевой фаланги II паль-
ца правой кисти у ребенка Г., 14-ти лет. Остеомиелит развился 
вследствие острого панариция, и как осложнение инфицирования 
микротравмы на пальце. Традиционная инцизионно-дренажная 
операция и антибактериальная терапия оказалась неэффективна. 
Произведена повторная операция дренирования через имеющую-
ся рану-свищ, остеомиелитический очаг дренирован аспирацион-
ным дренажем (рис. 148). Послеоперационный период гладкий. 
Быстро  спал отек и прошли боли в пальце. Наметилась регенера-
ция костной фаланги ввиде периостальной реакции. Необходимо 
отметить, что при концевой фаланге не всегда удавалось ее полно-
стью восстановить т.к. концевая ее часть не имеет надкостницы. 
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ционным дренажем (рис. 148). Послеоперационный период 
гладкий. Быстро спал отек и прошли боли в пальце. Наметилась 
регенерация костной фаланги в виде периостальной реакции. 
Необходимо отметить, что при концевой фаланге не всегда уда-
валось ее полностью восстановить, так как концевая ее часть не 
имеет надкостницы. Как правило, к моменту лечения методикой 
наступал частичный лизис (апикальной части), за счет гнойного 
процесса. Это отмечается на рис. 148–151.

ДНАДКГО является способом, изменяющим условия, при ко-
торых происходят нормализация и ускорение регенерации кост-
ных структур. Этому, в первую очередь, способствует аспирация, 
которая создает внутри костного очага разрежение, устраняющее 
патологическое действие ВКГ на весь период лечения. Благодаря 
такому дренированию местный воспалительный процесс ста-
новится контролируемым и управляемым, за счет поддержания 
проходимости трубки и параметров разрежения, фибринолитиче-
ского и протеолитического действия экссудата.

Способ полностью исключает промывание очага и инсти- 
ляцию лекарственных препаратов в костномозговой канал. 
Инстиляции являются элементом, снижающим эффективность 
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Рис. 148 Рис. 149 Рис. 150 Рис. 151

Рис. 148, 149, 150, 151 (прямые и боковые проекции). Стрелками 
обозначена дренажная трубка, заведенная в очаг через рану-свищ. 
Динамика регенерации концевой фаланги II пальца при лечении 
ДНАДКГО. Длительное аспирационное дренирование создает 
оптимальные условия для органосохраняющих операций у таких 
больных. Не требуется расширенная операция – резекция костных 
сегментов

Как правило, к моменту лечения методикой наступал частичный 
лизис (апикальной части), за счет гнойного процесса. Это отмеча-
ется на рис. 148–151

ДНАДКГО является способом, изменяющим условия, при ко-
торых происходит нормализация и ускорение регенерации кост-
ных структур. Этому, в первую очередь, способствует аспирация, 
которая создает внутри костного очага разряжение, устраняющее 
патологическое действие ВКГ на весь период лечения. Благодаря 
такому дренированию местный воспалительный процесс стано-
вится контролируемым и управляемым, за счет поддержания про-
ходимости трубки и параметров разрежения, фибринолитическо-
го и протеолитического действия экссудата. 

Способ полностью исключает промывание очага и инсти-
ляцию лекарственных препаратов в костномозговой канал. 
Инстиляции являются элементом, снижающим эффективность 
лечения, т.к. является грубым вмешательством во внутреннюю 
среду организма ребенка. 

Успех лечения во многом зависит от своевременности опера-
тивного вмешательства, точности диагностики. Данные исследо-
ваний убедительно показали, что терапия острого остеомиелита 
особенно эффективна в первые 24 часа от момента появления кли-
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лечения, так как являются грубым вмешательством во внутрен-
нюю среду организма ребенка.

Успех лечения во многом зависит от своевременности опера-
тивного вмешательства, точности диагностики. Данные исследо-
ваний убедительно показали, что терапия острого остеомиелита 
особенно эффективна в первые 24 часа от момента появления 
клинических симптомов заболевания, что и следует считать ран-
ним лечением. Такая неукоснительная тактика повышает резуль-
тативнось нового способа лечения. Раннее дренирование очага 
в острой стадии остеомиелита позволяет провести высокоэффек-
тивную рациональную антибактериальную терапию. В условиях 
аспирационного дренирования восстанавливается микроцирку-
ляция в костной ткани. Это создает лучшие условия доставки ан-
тибиотика в очаг гнойного воспаления, предупреждает экстраме-
дуллярную фазу остеомиелита, как следствие деструкцию кости 
и связанные с ней осложнения.

Обоснованность данного подхода можно представить в клини-
ческом примере. Больной З., 8 лет, с острым гематогенным остео- 
миелитом метаэпифизарной зоны дистального конца малоберцо-
вой кости. Доступ к остеомиелитическому очагу был осуществлен 
в области наружной лодыжки. Дренирование костного гнойного 
очага и заведение дренажной трубки произведено проксимально 
в сторону диафиза кости. Заболевание находилось в стадии, когда 
гнойный процесс в кости уже вышел за ее пределы с образованием 
параоссальной флегмоны и флегмоны мягких тканей голени в об-
ласти пораженной лодыжки. Несмотря на такое осложнение, это 
позволило быстро и надежно дренировать гнойный костный очаг. 
Дренирование КМК в данном случае устраняет источник флегмо-
ны мягких тканей и прекращает поступление инфицированного 
экссудата в окружающие кость ткани. Быстро купировать вос-
паление. Подготовить рану мягких тканей к наложению вторич-
ных швов и продолжить аспирационное дренирование костного 
гнойного очага. Рана после наложения швов зажила первичным 
натяжением. Швы сняты на 11-й день. Сроки аспирационного 
дренирования костного очага составили 6,5 мес., деструкции ма-
лоберцовой кости не наступило. Функция сегмента не пострадала, 
движения в полном объеме. Отдаленный результат прослежен на 
протяжении 13 лет. Рецидива заболевания не было. Клинический 
случай показателен с точки зрения объема оперативного лечения. 
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Малоберцовая кость не несет основной опорной нагрузки нижней 
конечности при ходьбе. Поэтому при операциях на ней исполь-
зуется радикальная тактика — циркулярная кортикальная ре-
зекция. Подобная точка зрения широко распространена. Однако 
подобная тактика не приемлема у детей. с этих позиций в данном 
клиническом случае ребенку была относительно показана кор-
тикальная циркулярная резекция малоберцовой кости. Исходя 
из принципа органосохраняющих операций у детей, появилась 
возможность отказаться от такого подхода. Отказ от органосохра-
няющих операций, тем более у детей, может иметь место только 
при угрозе генерализации очага инфекции и высоком риске для 
жизни пациента. В данном случае у ребенка была только угроза 
деструкции кости. Благодаря аспирационному дренированию 
и комплексному лечению, ее удалось избежать, а также исклю-
чить деструкцию и риск генерализации инфекции (рис. 152, 153).

При несвоевременном применении методики наступают хи-
рургические осложнения, которые поддаются корректировке, 
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циркулярная резекция малоберцовой кости. Исходя из принципа 
органосохраняющих операций у детей, появилась возможность 
отказаться от такого подхода. Отказ от органосохраняющих опе-
раций тем более у детей может иметь место только при угрозе ге-
нерализации очага инфекции и высоком риске для жизни паци-
ента. В данном случае у ребенка была только угроза деструкции 
кости. Благодаря аспирационному дренированию и комплексно-
му лечению, ее удалось избежать, а также исключить деструкцию 
и риск генерализации инфекции (рис. 152, 153).

  
 Рис. 152 Рис. 153
Рис. 152 (прямая и боковая проекции). Больной З., 8 лет. Поступил на 
7-е сутки от н.з, с флегмоной голени. Дренирование малоберцовой 
кости через область наружной лодыжки при остром гематогенном 
остеомиелите. Видна отчетливая регенерация кости за счет периоста. 
Отсутствие деструктивных изменений.
Рис. 153 (прямая и боковая). Тот же больной. Дренирование 
малоберцовой кости через область наружной лодыжки при остром 
гематогенном остеомиелите. Видна отчетливая регенерация кости. 
Отсутствие деструктивных изменений. Завершение лечения.

При несвоевременном применении методики наступают хи-
рургические осложнения, которые поддаются корректировке, ор-
топедические же переходят в стадию не устранимых или трудно 
устранимых осложнений. Своевременное использование длитель-
ного аспирационного дренирования в лечении остеомиелита не 
только повышает его эффективность, но делает способ уникаль-
ным. В этой связи приводится клинический случай. 
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ортопедические же переходят в стадию не устранимых или труд-
но устранимых осложнений. Своевременное использование дли-
тельного аспирационного дренирования в лечении остеомиелита 
не только повышает его эффективность, но делает способ уни-
кальным. В этой связи приводится клинический случай.

Больной Г., 9 лет, с посттравматическим остеомиелитом н/з пле-
чевой кости с вовлечением в гнойный процесс локтевого сустава, мы-
щелков кости, вследствие осложненного надмыщелкового перелома 
кости со смещением. На стадии значительной деструкции и двой-
ного патологического перелома начато лечение аспирационным 
дренированием. Дренаж заведен через свищ в нижней трети плеча. 
Срок дренирования 8 месяцев. Наступило излечение от остеомие-
лита. Однако тяжесть травмы и поздно начатое лечение послужили 
причиннами осложнения сгибательно-разгибательной контрактуры 
в локтевом суставе, которой, при своевременно проведенном лече-
нии можно было избежать (рис. 154, 155, 156, 157, 158, 159, 160, 161).
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Больной Г., 9 лет, с посттравматическим остеомиелитом н/з 
плечевой кости с вовлечением в гнойный процесс локтевого сустава, 
мыщелков кости, вследствие осложненного надмыщелкового пере-
лома кости со смещением. На стадии значительной деструкции и 
двойного патологического перелома начато лечение аспирацион-
ным дренированием. Дренаж заведен через свищ в нижней трети 
плеча. Срок дренирования 8 месяцев. Наступило излечение от осте-
омиелита. Однако тяжесть травмы и поздно начатое лечение по-
служило причинной осложнения сгибательно-разгибательной кон-
трактуры в локтевом суставе, которой, при своевремменно про-
веденном лечении можно было избежать. (Рис. 154, 155, 156, 157, 
158, 159, 160, 161).

      
 Рис. 154 Рис. 155 Рис. 156 Рис. 157
Рис. 154, 155, 156, 157. Больной Г., 6 лет, с посттравматическим 
остеомиелитом левой плечевой кости в дистальной трети, как 
осложнение после сложного перелома. На рентгенограммах (рис. 
154, 155) представлено начало лечения и попытка репозиции и 
стабилизировать зоны перелома спицами Киршнера. Налажено 
аспирационное длительное дренирование через наружный свищ. На 
рис. 156, 157, отражен процесс дренирования. Видна регенерация 
остеомиелитического очага начало консолидации перелома. 
Прекратилось разрушение кости, о котором свидетельствует 
отсутствие зон остеодистрофии и остеолизиса после начала 
аспирационного дренирования.

У больных в первую очередь прекращалось распространение 
деструктивных изменений в острой стадии воспаления кости, и 
хронических изменений, как в приведенном примере. Это также
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У больных в первую очередь прекращалось распространение 
деструктивных изменений в острой стадии воспаления кости 
и хронических изменений, как в приведенном примере. Это так-
же указывает, что аспирационное дренирование оптимизировало 
процессы репаративной регенерация кости.

Такие данные хорошо иллюстрирует еще один клинический 
случай (больной Б., 12 лет) с диагнозом острый посттравматиче-
ский остеомиелит лучевой и локтевой кости в нижней трети пред-
плечья. Осложнение развилось после падения с высоты с опорой 
на руку. Предшествующее лечение проводилось в другом регионе. 
Динамика заболевания, у этого пациента представлена на рис. 162, 
163, 164, 165, 166. Срок дренирования данного пациента составил 
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Рис. 158 Рис. 159 Рис. 160 Рис. 161

Рис. 158, 159, 160, 161. Тот же больной. Отражена динамика лечения 
с постепенной ликвидацией воспалительного процесса в кости и 
восстановлением костной ткани. На этом фоне не удалось полностью 
устранить ортопедические нарушения. После завершения лечения 
остается деформация межмыщелковой зоны и наличие ранней 
сгибательно-разгибательной контрактуры 35°. Демонстрация 
подтверждает необходимость раннего применения аспирационного 
дренирования в целях профилактики и лечения остеомиелита после 
применения современных методов репозиции и стабилизации 
сложных переломов. Однако вопросы анализа эффективности 
остеосинтеза и коррекции ортопедических нарушений выходят за 
рамки диссертации, поэтому мы подробно их не освещаем

указывает, что аспирационное дренирование оптимизировало 
процессы репаративной регенерация кости.

Такие данные хорошо иллюстрирует еще один клинический 
случай, (б-й Б., 12 лет) с диагнозом острый посттравматический 
остеомиелит лучевой и локтевой кости в нижней трети предпле-
чья. Осложнение развилось после падения с высоты с опорой на руку. 
Предшествующее лечение проводилось в другом регионе. Динамика за-
болевания, у этого, пациента представлена на рис. 162, 163, 164, 165, 
166. Срок дренирования данного пациента составил 8 мес. У него от-
сутствовал переход в хроническую форму в процессе лечения и не было 
рецидивов заболевания. Это подтверждало адекватность выбранных 
параметров этой манипуляции, и ее сроков. Практически полностью 
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8 мес. У него отсутствовал переход в хроническую форму в процессе 
лечения и не было рецидивов заболевания. Это подтверждало адек-
ватность выбранных параметров этой манипуляции и ее сроков. 
Практически полностью восстановилась структура костной тка-
ни, пораженной остеомиелитическим процессом. Восстановился 
краевой дефект в виде полусферы в метаэпифизе лучевой кости.

На рис. 162, 163 представлены рентгенограммы больного Б.,12 лет. 
Картина посттравматического остеомиелита вследствие сложного 
двойного перелома лучевой кости и перелома локтевой кости 
на границе н/з и с/з предплечья. Видно как в результате воспали-
тельного процесса костный фрагмент в месте двойного перелома 
практически представляет собой остеомиелитический секвестр. 
Метафиз почти полностью разрушен. Отсутствует консолидация 
перелома. На этом фоне начато лечение аспирационным дрениро-
ванием. Произведена иммобилизация конечности конструкцией 
представленной на рис. 166.  
Рис. 164, 165. Тот же больной в процессе лечения. На рис. 164 
представлена фистулограмма на этапе лечения (4,5 мес.). Видна 
регенерация кости, имеющий место секвестр, прижился в своем 
ложе и подвергается перестройке. Наступило сращение переломов. 
Восстанавливается округлой формы краевой дефект в метафизарной 
зоне, лучевая кость в ней приобретает правильную форму. На следу-
ющем рис. 165 это видно более отчетливо. Между краями дефекта пе-
рекинулся мостик их костного регенерата. Срок наблюдения (6 мес.)
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восстановилась структура костной ткани, пораженной остеомиели-
тическим процессом. Восстановился краевой дефект в виде полусфе-
ры в метаэпифизе лучевой кости. Не смотря на то, что произошло 
укорочение на 1,0 см лучевой кости, в результате остеолизиса, зоны 
перелома. Функция кисти и предплечья не пострадали. Легкая кон-
трактура в кистевом суставе 3% не повлияла на функцию кисти.

Приведенный клинический случай демонстративен еще и в том, 
что данному больному не производилась фистулсеквестрнекрэкто-
мия. Дренирование гнойных очагов кости (лучевая и локтевая) про-
изведено через открывшиеся остеомиелитические свищи в нижней 
трети предплечья. Это хорошо видно на представленных фотогра-
фиях. Кроме того, у данного больного в виду сложности перелома, 
послужившего причиной осложнения, и локализации остеомиелита, 
решено отказаться от внеочагового остеосинтеза. Прогноз его приме-
нения по нашим расчетам, был неблагоприятным. Ортопедический 
этап операции отложен на будущее. На данном этапе, был исполь-
зован комбинированная иммобилизация предплечья – ортезом. 
Гипсовая лонгета сочеталась с элементами конструкций аппарата 
Илизарова. (рис. 166). Благодаря этому, удалось создать дистракцию, 
временно разгрузить лучезапястный сустав. В последующем это не 
нарушило его функции. У больного наступило выздоровление. В 
последующем родители и больной отказались от ортопедической 
коррекции. В настоящее время мо лодой человек окончил институт, 
работает. Рецидивов заболевания не было. Срок наблюдения 28 лет.

      
 Рис. 162 Рис. 163 Рис. 164 Рис. 165
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Несмотря на то, что произошло укорочение на 1,0 см лучевой 
кости, в результате остеолизиса, зоны перелома. Функции кисти 
и предплечья не пострадали. Легкая контрактура в кистевом су-
ставе 3% не повлияла на функцию кисти.

Приведенный клинический случай демонстративен еще и в 
том, что данному больному не производилась фистулсеквестрне-
крэктомия. Дренирование гнойных очагов кости (лучевая и лок-
тевая) произведено через открывшиеся остеомиелитические 
свищи в нижней трети предплечья. Это хорошо видно на пред-
ставленных фотографиях. Кроме того, у данного больного вви-
ду сложности перелома, послужившего причиной осложнения, 
и локализации остеомиелита решено отказаться от внеочагового 
остеосинтеза. Прогноз его применения, по нашим расчетам, был 
неблагоприятным. Ортопедический этап операции отложен на 
будущее. На данном этапе была использована комбинированная 
иммобилизация предплечья — ортезом. Гипсовая лонгета сочета-
лась с элементами конструкций аппарата Илизарова (рис. 166). 
Благодаря этому удалось создать дистракцию, временно разгру-
зить лучезапястный сустав. В последующем это не нарушило его 
функции. У больного наступило выздоровление. В последующем 
родители и больной отказались от ортопедической коррекции. 
В настоящее время молодой человек окончил институт, работает. 
Рецидивов заболевания не было. Срок наблюдения 28 лет.

Изложив наиболее существенные отличия и преимущества 
нового способа, следует особо заострить внимание на длитель-
ности дренирования и его критериях. Решая этот вопрос, нельзя 
обойтись без краткого изложения истории этой проблемы.
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Рис.166
На рис. 162, 163 представлены рентгенограммы больного Б.,12-ти лет. 
Картина постравматического остеомиелита вследствие сложного 
двойного перелома лучевой кости и перелома локтевой кости на 
границе н/з и с/з предплечья. Видно как в результате воспалительного 
процесса костный фрагмент в месте двойного перелома практически 
представляет собой остеомиелитический секвестр. Метафиз почти 
полностью разрушен. Отсутствует консолидация перелома. На этом 
фоне начато лечение аспирационным дренированием. Произведена 
иммобилизация конечности конструкцией представленной на рис. 166. 
Рис. 164, 165,. Тот же больной в процессе лечения. На рис. 164 
представлена фистулограмма на этапе лечения (4,5 мес.). Видна 
регенерация кости, имеющий место секвестр, прижился в своем 
ложе и подвергается перестройке. Наступило сращение переломов. 
Восстанавливается округлой формы краевой дефект в метафизарной 
зоне, лучевая кость в ней приобретает правильную форму. На 
следующем рис. 165 это видно более отчетливо. Между краями дефекта 
перекинулся мостик их костного регенерата. Срок наблюдения (6 мес.) 

Изложив наиболее существенные отличия и преимущества 
нового способа, следует особо заострить внимание на длитель-
ности дренирования и его критериях. Решая этот вопрос, нельзя 
обойтись без краткого изложения истории этой проблемы. 

Сроки нахождения дренажей в очаге при традиционном ле-
чении определяются сроками стихания (но не ликвидации!) вос-
палительного процесса в острой стадии. При благоприятном тече-
нии такой реакции на воспаление эти сроки составили примерно 
около 10–12 дней [30, 42, 49, 65, 96, 104, 121 и др.]. Сроки удаления 
дренажа определялись степенью, и характером отделяемого экссу-
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Сроки нахождения дренажей в очаге при традиционном ле-
чении определяются сроками стихания (но не ликвидации!) 
воспалительного процесса в острой стадии. При благоприятном 
течении такой реакции на воспаление эти сроки составили при-
мерно около 10–12 дней [30, 42, 49, 65, 96, 104, 121 и др.]. Сроки 
удаления дренажа определялись степенью и характером отделяе-
мого экссудата из очага. Его сокращение или полное прекращение 
являлись показанием к удалению дренажной трубки. В среднем 
это было на 3–7-й день дренирования.

Такая традиционная тактика обусловлена критическим от-
ношением к дренажам, суть которого в том, что сами трубки 
являются инородным телом и становятся причиной, поддержи-
вающей воспаление. Длительное нахождение дренажей вызыва-
ет раздражение тканей и способствуют их инфицированию. Как 
показали исследования, данные мнения сильно преувеличивают 
отрицательные моменты различных видов дренажей [493–496]. 
Безусловно, что характер дренирования в серозных полостях 
и мягких тканях отличается и по методике, и срокам. Например, 
при эмпиемах плевры длительность присутствия дренажей для 
оттока будет продолжительней, чем в мягких тканях. Очевидно, 
что костная ткань при ее гнойном воспалении имеет свои особен-
ности, и длительность воспаления, и восстановительный период. 
Следовательно, должны отличаться и принципы дренирования.

таблица 30
Сроки дренирования костного гнойного очага и ран у детей III гр.

Сроки дренирования Острый остеомиелит Хронический
остеомиелит

Рана Количество детей Количество детей

16–17-й дней 18 28

25–30-й день 1 2
Всего: 13 (100%), в том числе 19 (100%) 30 (100%)

Костный очаг Количество детей Количество детей

1 мес. 1 -
До 3-х мес. 17 2
До у года 11 1
До 1 года 1 12
До 3-х лет - 17

Всего: 62 (100%), в том числе 30 (48,3%) 32 (51,7%)
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При лечении ДНАДКГО были прослежены сроки дрениро-
вания гнойного очага, в том числе послеоперационной раны. Их 
объективный контроль проводился в первую очередь по характе-
ру и степени отделяемого раневого экссудата и рентгенологиче-
ским данным в динамике. Данные о длительности дренирования 
приведены в табл. 30.

Количество больных с лечением ран не совпадает с количе-
ством больных с остеомиелитом, в связи с дренированием кост-
ного очага через свищ без иссечения свища и образования раны 
(13 человек). Как следует из табл. 31, сроки дренирования костно-
го гнойного очага значительно отличались от сроков дренирова-
ния ран. Дренирование «чистых» ран заканчивалось в основном 
к 16–17-му дню лечения. Дренирование гнойных мягких тканей 
заканчивалось позже, к 25–30-му дню. Более короткие сроки дре-
нирования были у больных с острым остеомиелитом. Чем раньше 
начато лечение, тем меньший срок требуется для восстановления 
пораженных костных структур (Акжигитов Г.Н., Галеев М.А., 
Сахаутдинов В.Г., Юдин Я.Б. и др., 1986). Аналогичные дан-
ные получены и при рассмотрении хронического остеомиелита. 
У данной категории пациентов сроки лечения аспирационным 
дренированием были наиболее длительными. Они составляли 
несколько месяцев или несколько лет.

По завершении дренирования костного очага и максималь-
ного восстановления костных структур на месте аспирационного 
дренажа в кости формировалась остаточная полость. Заполнение 
ее костным регенератом достигалось путем последовательной 
смены большего диаметра дренажной трубки на меньший диа-
метр в течение 1–2-х месяцев. Исключение составляли пациенты 
с мелкими трубчатыми костями стопы и кисти. У них дренирова-
ние остаточной полости не проводилось. Костные сегменты и дре-
нажная трубка были небольшого диаметра, и удаление дренажа 
одномоментно не создавало опасности воспаления в остаточной 
полости. Манипуляции с заменой дренажной трубки в остаточ-
ной полости проводились иногда без обезболивания и спокойно 
переносились больными.

Поскольку такие детали всегда важны в хирургической так-
тике, были проанализированы средние сроки дренирования кост-
ного гнойного очага и остаточной костной полости. Эти данные 
приведены в табл. 31.
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таблица 31
Средние сроки дренирования 

костного гнойного очага и остаточной костной полости
Группа больных с остеомиелитом число М

Сроки дренирования костного гнойного очага 62 9,5 ± 6,2 мес.

Сроки дренирования остаточной костной полости 62 1,2 мес. ± 10,3 дня

Таким образом, сроки дренирования костного гнойного очага 
не ограничивались временными рамками, а зависели от степени 
и характера отделяемого нативного экссудата, течения репара-
тивных процессов в кости и оценивались по рентгенологическим 
данным в динамике.

Высокая эффективность длительного аспирационного дрени-
рования у детей обусловлена пластическими возможностями кост-
ной ткани в этом возрасте. У них практически удавалось в 100% 
исключить разрушение костных структур при остром процессе.

Примером такого результата лечения является случай 
с б-ным А., 4 г. У пациента развился острый гематогенный осте-
омиелит большеберцовой кости. Дренирование костного гной-
ного очага произведено через остеоперфорацию в диафизе ко-
сти. Дренирование осуществлено в острой фазе воспаления. 
Длительность аспирационного дренирования составила 6 мес. 
В результате ребенок выздоровел от остеомиелитического про-
цесса, у него отсутствовали прогрессирование остеомиелита и де-
струкция кости. Полностью восстановилась функция сегмента. 
Отдаленный результат прослежен на протяжении 18 лет, реци-
дивы не наблюдались. Данный клинический случай приведен на 
рис. 167, 168, 169, 170.

Еще один клинический случай больного ребенка. А., 1 г. 
6 мес., с острым гематогенным остеомиелитом локтевой кости. 
Последующая цитодиагностика позволила уточнить диагноз. Это 
была эозинофильная гранулема. Дренирование очага воспаления 
в кости в аспирационном режиме позволило полностью восстановить 
костную ткань на месте деструкции и восстановить функцию сегмен-
та. Срок дренирования составил 6 месяцев (рис. 171, 172, 173, 174).

Если дренирование костного гнойного очага осуществляет-
ся в поздние сроки, то наступившая деструкция поддерживается 
нарушенным оттоком через функционирующий свищ сегмента. 
Обычно у таких детей процесс постепенно переходит в подострый
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Рис. 167, 168, 169, 170. Рентгенограммы больного А., 4-х лет с острым 
гематогенным остеомиелитом правой большеберцовой кости. На рис. 167, 
168, представлен процесс дренирования и используемые для этого техни-
ческое устройство (резиновая медицинская груша). При своевременном 
дренировании не наступает деструкции кости (рис. 169, 170). Завершение 
лечения

период с наличием свища. Этот период является благоприятным 
для малотравматичной операции — наружного дренирования 
костного гнойного очага через функционирующий свищ. При 
этом необходимо соблюдать ряд условий. Очаг не должен иметь 
большую протяженность, чтобы заведенная в него дренажная 
трубка размещалась на всем его протяжении и дренирование име-
ло влияние на весь воспалительный очаг.

Пример такого применения ДНАДКГО представлен в кли-
ническом случае больного А., 1 г. 6 мес., с острым гематогенным 
остеомиелитом левой локтевой кости. На контрольной рентгено-
грамме (рис. 172) виден очаг деструкции кости на границе нижней 
и средней трети с кистообразным вздутием кости и образованием 
полостей, слабой реакцией надкостницы, нарушением функции 
предплечья. Под общим обезболиванием (в/в кетаналовый нар-
коз) произведено расширение свища специальным сверлом и в 
очаг заведен дренаж. Налажено длительное аспирационное дре-
нирование костного гнойного очага. В результате у ребенка сани-
рован и деконтаминирован очаг остеомиелита. Устранены очаги 
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Таким образом, сроки дренирования костного гнойного очага 
не ограничивались временными рамками, а зависели от степени 
и характера отделяемого нативного экссудата, течения репаратив-
ных процессов в кости и оценивалась по рентгенологическим дан-
ным в динамике.

 Высокая эффективность длительного аспирационного дре-
нирования у детей обусловлено пластическими возможностя-
ми костной ткани в этом возрасте. У них практически удавалось 
в 100% исключить разрушение костных структур при остром 
процессе.

 Примером такого результата лечения является случай с б-м А., 
4 г. У пациента развился острый гематогенный остеомиелит боль-
шеберцовой кости. Дренирование костного гнойного очага произ-
ведено через остеоперфорацию в диафизе кости. Дренирование 
осуществлено в острой фазе воспаления. Длительность аспираци-
онного дренирования составила 6 мес. В результате, ребенок вы-
здоровел от остеомиелитического процесса, у него отсутствовало 
прогрессирование остеомиелита, и деструкция кости. Полностью 
восстановились функция сегмента. Отдаленный результат про-
слежен на протяжении 18 лет, рецидивы не наблюдались. Данный 
клинический случай приведен на рис. 167, 168, 169, 170.

Еще один клинический случай больного ребенка. А., 1 г. 6 мес. с 
острым гематогенным остеомиелитом локтевой кости. Последующая 
цитодиагностика позволила уточнить диагноз. Это была эозино

      
 Рис. 167 Рис. 168 Рис. 169 Рис. 170
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деструкции кости и на их месте сформирован регенерат костной 
ткани и воссоздана практически нормальная здоровая кость, что 
отражено на контрольных рентгенограммах в динамике (рис. 173, 
174, 175). Срок дренирования 6 мес. Отдаленный результат про-
слежен на протяжении 15 лет, рецидивов и обострений остеомие-
лита не было. Функция предплечья в полном объеме.

Значительные трудности представляет лечение остеомиели-
та губчатых костей, которые несут большую опорную функцию. 
Особенно процесс трудно поддается лечению при хронических 
стадиях, когда имеются выраженные изменения костной ткани 
с наличием свищей. Обширные резекции кости часто заканчи-
ваются неудачей с выраженным нарушением функции больно-
го сегмента (Селиванов В.П., Воронянский В.П. и др., 1975). 
Одной из таких костей служит пяточная кость. Учитывая такой 
опыт, также была пересмотрена тактика при локализации остео- 
миелитического процесса в губчатой кости. В зоне костного 
гнойного очага создается сверловой канал, в который устанав-
ливается аспирационный дренаж. При наличии свищевого хода 
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На рис. 171, 172, 173, 174 представлены рентгенограммы больного А., 
1,6 лет, с острым гематогенным остеомиелитом локтевой кости слева. 
Очаг остеомиелита дренирован. Срок дренирования 6 месяцев. У 
больного произошли ликвидация остеомиелитического процесса,
регенерация костного сегмента. Функция восстановилась полностью. 
Срок наблюдения 18 лет, рецидива остеомиелита не было (рис.172)

Значительные трудности представляет лечении остеомиели-
та губчатых костей, которые несут большую опорную функцию. 
Особенно процесс трудно поддается лечению при хронических 
стадиях, когда имеются выраженные изменения костной ткани 
с наличием свищей. Обширные резекции кости часто заканчи-
ваются неудачей с выраженным нарушением функции больного 
сегмента (Селиванов В.П., Воронянский В.П., и др., 1975). Одной 
из таких костей служит пяточная кость. Учитывая такой опыт, 
также была пересмотрена тактика при локализации остеомиели-
тического процесса в губчатой кости. В зоне костного гнойного 
очага создается сверловой канал, в который устанавливается 
аспирационный дренаж. При наличии свищевого хода дренаж-
ная трубка заводится через свищ, как и в случаях с трубчатыми 
костными сегментами. Один из клинических случаев мы приво-
дится ниже.

Б-й К., 11 лет. Дренирование костного гнойного очага ему про-
изведено через небольшой разрез по наружной стороне пяточной 
области. В губчатом веществе пяточной кости создан канал спе-
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дренажная трубка заводится через свищ, как и в случаях с труб-
чатыми костными сегментами. Один из клинических случаев мы 
приводим ниже.

Больной К., 11 лет. Дренирование костного гнойного очага 
ему произведено через небольшой разрез по наружной стороне 
пяточной области. В губчатом веществе пяточной кости создан 
канал специальным сверлом. Он размещен в косопоперечном 
и сагиттальном направлениях. В канал установлен аспирацион-
ный дренаж 0,7 мм внутреннего диаметра. Налажено длитель-
ное аспирационное дренирование костного гнойного очага. 
Длительность дренирование составила 1 год и 5 мес. В результате 
у больного полностью восстановилась функция стопы и отсут-
ствовали деструктивные изменения костных структур пяточной 
кости. Отдаленные результаты прослежены на протяжении 5 лет. 
Динамика этого лечения представлена на рис. 175, 176, 177, 178.

В некоторых ситуациях тяжелое состояние ребенка и отсут-
ствие эффекта от проводимого лечения не позволяли провести 
повторную, радикальную операцию. Наличие функционирую-
щего свища использовалось для миниинвазивного и малотрав-
матичного наружного дренирования костного гнойного очага 
и позволяло разделить лечение на этапы. На I этапе ставились 
и выполнялись задачи наладить аспирационное дренирование че-
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циальным сверлом. Он размещен в косопоперечном и сагиттальном 
направлениях. В канал установлен аспирационный дренаж 0,7мм. 
внутреннего диаметра. Налажено длительное аспирационное дре-
нирование костного гнойного очага. Длительность дренирование 
составила 1 год и 5 мес. В результате у больной полностью вос-
становилась функция стопы, и отсутствовали деструктивные из-
менения костных структур пяточной кости. Отдаленные резуль-
таты прослежены на протяжении 5 лет. Динамика этого лечения 
представлена на рис. 175, 176, 177, 178.

      
Рис. 175 Рис. 176 Рис. 177 Рис. 178 

Рис. 175, 176, 177, 178. Рентгенограммы больного К., 11 лет, с острым 
гематогенным остеомиелитом пяточной кости слева. Аспирационное 
длительное дренирование костного гнойного очага. Отсутствие 
значительных деструктивных изменений пяточной кости. Рис. 177, 
178 – завершение лечения. Восстановились форма и структура кости, 
отсутствуют хронические изменения кости. Полностью восстановилась 
функция сегмента. Срок дренирования 1 год и 5 мес. Срок наблюдения 
5 лет. Рецидивов не зафиксировано.

В некоторых ситуациях тяжелое состояние ребенка и отсут-
ствие эффекта от проводимого лечения не позволяло провести по-
вторную, радикальную операцию. Наличие функционирующего 
свища использовалось для миниинвазивного и малотравматично-
го наружного дренирования костного гнойного очага и позволяло 
разделить лечение на этапы. На I этапе наладить аспирационное 
дренирование через функционирующий свищ. Добиться снятия 
воспалительного отека сегмента, общей воспалительной реакции, 
устранить постоянный болевой синдром. А главное резко умень-
шить токсикоз, что в последующем, давало возможность подгото-
вить больного к повторному оперативному вмешательству. Такой 
клинический пример приводится далее.
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рез функционирующий свищ, добиться снятия воспалительного 
отека сегмента, общей воспалительной реакции, устранить посто-
янный болевой синдром, а главное, резко уменьшить токсикоз, 
что в последующем давало возможность подготовить больного 
к повторному оперативному вмешательству. Такой клинический 
пример приводится далее.

Больной С., 10 лет, с тотальным гематогенным остеомиелитом 
правой большеберцовой кости. Поражение процессом составило 
практически весь сегмент. Состояние тяжелое, трудно поддающе-
еся лечению. В результате произошел патологический перелом 
кости с секвестрированием костной ткани. Образовался широкий 
гнойный свищ в зоне патологического перелома. Учитывая воз-
раст, тяжесть состояния и местные деструктивные изменения, на 
I этапе решено применить нетравматичную тактику. Очаг остео- 
миелита дренирован аспирационным дренажем через свищ под 
общим обезболиванием.

Рис. 179, 180, 181, 182. Рентгенограммы. Больной С., 10 лет, с острым 
гематогенным остеомиелитом большеберцовой кости справа. На рис. 179, 
180 определяется патологический перелом в в/з, с секвестрированием, 
тотальное поражение костного сегмента с неэффективным лечением. На 
рис. 181, 182 отражено начало лечения аспирационным дренированием. 
Виден аспирационный дренаж, установленный в костный гнойный очаг. 
Иммобилизация сегмента гипсовой лонгетой 2,5 месяца. Частичная нагруз-
ка на стопу с помощью костылей.
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гнойный свищ в зоне патологического перелома. Учитывая возраст 
тяжесть состояния и местные деструктивные изменения, на I 
этапе решено применить нетравматичную тактику. Очаг остео-
миелита дренирован аспирационным дренажем через свищ под об-
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 Рис. 179 Рис. 180 Рис. 181 Рис. 182
Рис. 179, 180, 181, 182. Рентгенограммы. Больной С., 10 лет с острым 
гематогенным остеомиелитом большеберцовой кости справа. 
На рис. 179, 180 определяется патологический перелом в в/з, с 
секвестрированием, тотальное поражение костного сегмента с 
неэффективным лечением. На рис. 181, 182 отражено начало лечения 
аспирационным дренированием. Виден аспирационный дренаж, 
установленный в костный гнойный очаг. Иммобилизация сегмента 
гипсовой лонгетой 2,5 месяца. Частичная нагрузка на стопу с помощью 
костылей.
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Рис. 183, 184, 185, 186. Тот же больной. Видна положительная динамика  
в лечении. Отчетливая регенерация костных структур. Наметилось 
и завершается сращение патологического перелома, заполнение  
костных дефектов. Однако в н/з большеберцовой кости отмечается  
неэффективное дренирование из-за недовведенного дренажа  
на необходимый уровень. Видно формирование небольшого секвестра. 
Поэтому произведена переустановка дренажа через канал после 
секвестрэктомии. Это отражено на следующей рентгенограмме.
Рис. 187, 188. Тот же больной с острым гематогенным остеомиелитом боль-
шеберцовой кости справа. Произведена операция 
секвестрэктомия и через дефект в кортикальном слое после  
секвестрэктомии в костномозговой канал заведен аспирационный  
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 Рис. 183 Рис. 184 Рис. 185 Рис. 186 Рис. 187 Рис. 188

  
 Рис. 189 Рис. 190
Рис. 183, 184, 185, 186. Тот же больной. Видна положительная динамика 
в лечении. Отчетливая регенерация костных структур. Наметилось 
и завершается сращение патологического перелома, заполнение 
костных дефектов. Однако в н/з большеберцовой кости отмечается 
неэффективное дренирование из-за недовведенного дренажа на 
необходимый уровень. Видно формирование небольшого секвестра. 
Поэтому произведена переустановка дренажа через канал после 
секвестрэктомии. Это отражено на следующей рентгенограмме. 
Рис. 187, 188. Тот же больной с острым гематогенным остеомиелитом 
большеберцовой кости справа. Произведена операция 
секвестрэктомия и через дефект в кортикальном слое после 
секвестрэктомии в костномозговой канал заведен аспирационный 
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Рис. 183, 184, 185, 186. Тот же больной. Видна положительная динамика 
в лечении. Отчетливая регенерация костных структур. Наметилось 
и завершается сращение патологического перелома, заполнение 
костных дефектов. Однако в н/з большеберцовой кости отмечается 
неэффективное дренирование из-за недовведенного дренажа на 
необходимый уровень. Видно формирование небольшого секвестра. 
Поэтому произведена переустановка дренажа через канал после 
секвестрэктомии. Это отражено на следующей рентгенограмме. 
Рис. 187, 188. Тот же больной с острым гематогенным остеомиелитом 
большеберцовой кости справа. Произведена операция 
секвестрэктомия и через дефект в кортикальном слое после 
секвестрэктомии в костномозговой канал заведен аспирационный 
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дренаж. Продолжено длительное аспирационное дренирование. Такая 
тактика была применена, когда мы еще не имели в своем оснащении  
гибкого сверла. Кроме того, этот случай еще раз доказывает, что  
желательно при первичном дренировании дренажную трубку заводить на 
максимальном протяжении остеомиелитического очага. Хотя в  
целом при своевременно принятом решении это не отражается на  
качестве лечения, но приводит к дополнительной операции, что  
следует считать нежелательным

Очень важно своевременное применение ДНАДКГО, когда не 
наступили осложнения — выраженные деструктивные изменения 
в очаге, и, как следствие, их ортопедические осложнения, лече-
ние которых представляет на фоне остеомиелитического процес-
са большие трудности. Коррекцию ортопедических осложнений 
приходится откладывать на отдаленный период. Однако высокая 
эффективность нового способа хирургического лечения позволя-
ет даже в таких трудных ситуациях ликвидировать наступившие 
осложнения и провести естественную коррекцию ростом сегмента 

268 А. Цыбин, В. Бояринцев, А. Машков. Остеомиелит у детей 

дренаж. Продолжено длительное аспирационное дренирование. Такая 
тактика была применена, когда мы еще не имели в своем оснащении 
гибкого сверла. Кроме того, этот случай еще раз доказывает, что 
желательно при первичном дренировании дренажную трубку заводить 
на максимальном протяжении остеомиелитического очага. Хотя в 
целом при своевременно принятом решении это не отражается в 
целом на качестве лечения, но приводит к дополнительной операции, 
что следует считать нежелательным.

  
Рис. 191 Рис. 192

На рис. 191, 192 тот же больной. Дальнейшая динамика лечения. 
Наступило сращение патологического перелома. Устранены 
остеомиелитические дефекты, восстановились структура кости и 
основные анатомические образования. Функция конечности в полном 
объеме. Нагрузка без костылей через 1,5 года. Срок дренирования 
составил 2 г. 8 мес. У больного наступило выздоровление. Отдаленный 
результат прослежен через 20 лет. Рецидивов не было

Очень важно своевременное применение ДНАДКГО, когда не 
наступили осложнения – выраженные деструктивные изменения 
в очаге, и как следствие их ортопедические осложнения, лечение 
которых представляет на фоне остеомиелитического процесса 
большие трудности. Коррекцию ортопедических осложнений 
приходится откладывать на отдаленный период. Однако высокая 
эффективность нового способа хирургического лечения позволя-
ет даже в таких трудных ситуациях ликвидировать наступившие 
осложнения и провести естественную коррекцию ростом сегмента 
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с возрастом. Чему также способствуют пластические возможности 
костной ткани в детском возрасте. Высокие регенераторные воз-
можности детской кости и правильное использование ДНАДКГО 
делают методику незаменимой в детской хирургической ортопедо- 
травматологической практике. Пример такого применения приво-
дится в следующем клиническом случае (рис. 193–194).

Больная М., 6 лет, с острым гематогенным остеомиелитом 
правой бедренной кости. Заболела остро, с высокой t° и болями в 
бедре. Травма в анамнезе не отмечена. В течение суток проводи-
лась консервативная терапия. На вторые сутки произведена опе-
рация — остеоперфорации в н/з бедренной кости. Последующая 
терапия была недостаточно эффективна. Нарастали токсикоз, 
отек бедра, гноетечение. Наступил патологический перелом 
в н/з сегмента, который предпринято остеосинтезировать спицей 
Киршнера. На рис. 194 видна развернутая картина заболевания, 
приведшая к патологическому перелому.

Таким образом, рентгенологические данные свидетельству-
ют об объективном контроле над регенерацией кости в усло-
виях гнойного воспаления и практическим восстановлением. 
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который предпринято остеосинтезировать спицей Киршнера. На 
рис. 194 видна развернутая картина заболевания, приведшая к па-
тологическому перелому.

  
 Рис. 193 Рис. 194
Рис. 193, 194. Больная М., 6 лет с острым гематогенным остеомиелитом 
правой бедренной кости. Развернутая картина заболевания, 
приведшая к патологическому перелому. Срок заболевания 2 мес. 
Больная в этом сроке была оперирована под общим обезболиванием. 
Применено ДНАДКГО с заведением дренажа через свищ.
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Рис. 195 Рис. 196 Рис. 197 Рис. 198

Рис. 195, 196. Та же больная. Процесс лечения аспирационным 
дренированием. На R-граммах видны аспирационный дренаж и 
«груша», выполняющая роль аспирирующего устройства. Видна 
положительная динамика: купирование остеомиелита, наметившаяся 
консолидация перелома. На последней рентгенограмме частичное 
восстановление структуры костной ткани

  
Рис. 199 Рис. 200

На рис. 197, 198, 199, 200 представлена дальнейшая динамика лечения 
у той же больной. Восстановление костной структуры. Завершение 
лечения (рис. 201)
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Однако важен контроль над ее полнотой и отсутствием мел-
ких секвестров, которые в отдаленный период могли бы стать 
источником рецидива остеомиелита. с этой целью следует 
прибегать к КТ-исследованию. Кроме того, предоперацион-
ная КТ-диагностика, и особенно 3D-реконструкция, позволяет 
уточнить тактику и объем оперативного вмешательства. Такие 
данные хорошо иллюстрирует другой клинический пример.

Больная З., 14 лет, заболела остро с подъема t тела до 38,9°. 
Участковый врач заподозрил вирусную инфекцию. На 2-е сутки на 
теле (животе и грудной стенке) появилась сыпь. По поводу данного 
заболевания девочка госпитализирована в инфекционное отделе-
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Рис. 201
Рис. 200, 201. Та же больная. Результат R-исследования через 7 лет. 
Больной исполнилось 13 лет. Отсутствуют ортопедические нарушения, 
нет укорочения и нарушение походки. Иммобилизация сегмента 1,5 
мес., срок дренирования 1 г. 8 мес. Наступило выздоровление. Угловая 
деформация устранена в процессе роста сегмента. На контрольной 
Rö-графии бедра полностью восстановилась структура. Нет признаков 
перенесенного остеомиелита Функция конечности в полном объеме 
Отдаленный результат через 9 лет. (рис. 201). Рецидивов не было.

Таким образом, рентгенологические данные свидетельству-
ют об объективном контроле над регенерацией кости, в условиях 
гнойного воспаления и практическим восстановлением. Однако 
важен контроль, над ее полнотой, и отсутствием мелких секве-
стров, которые в отдаленный период, могли бы стать источником 
рецидива остеомиелита. С этой целью следует прибегать к КТ-
исследованию. Кроме того предоперационная КТ-диагностика, и 
особенно 3D реконструкция, позволяет уточнить тактику и объем 
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ние. Болей в каком-либо сегменте не отмечала. После появления 
сыпи на 2-е сутки проводилось лечение в условиях инфекционного 
стационара. Через две недели, по улучшении состояния и нормали-
зации t тела, больная выписана на амбулаторное наблюдение у пе-
диатра. Диагноз не уточнен. Возможно, ребенок перенес стертую 
форму инфекционного вирусного заболевания (корь, краснуха). 
Через неделю после выписки ребенок отметил умеренные боли в 
н/з левого бедра и коленном суставе слева, подъемы субфебриль-
ной t тела. Осмотрена педиатром и назначено лечение на дому. 
Однако улучшения в состоянии девочки не последовало. Боли на-
растали в течение недели, нарушение функции в суставе и бедре, 
с 2–3-х суток появилась высокая t° тела до 39°. В связи с данным 
обстоятельством направлена на консультацию к хирургу. Были вы-
явлены припухлость бедра и коленного сустава, и в этот же день 
госпитализирована в хирургический стационар с подозрением на 
гематогенный остеомиелит левого бедра, реактивный артрит. На 
следующий день произведена диагностическая пункция мягких 
тканей н/з левого бедра и левого коленного сустава. При пункции 
из мягких тканей получен гной, а из сустава серозный мутноватый 
выпот. В последующем, после идентификации, из посева пункта- 
тов очага воспаления выделен St. aureus. Девочка оперирована на 
следующий день после поступления в хирургический стационар. 
Проведены остеоперфорация бедренной кости в н/з внутренней 
и наружной поверхности, санация костномозгового канала и сквоз-
ное дренирование дренажной трубкой для промывания костного 
очага. Артрит левого коленного сустава дренировался при помощи 
пункций. Послеоперационный период протекал тяжело, дренажи 
удалены на 8-й день. Проводилось комплексное лечение в течение 
38 дней. После постепенного улучшения состояния сформирова-
лись гнойные свищи (3) в н/з бедра, исходящие из бедренной кости. 
Ходила в течение 7 мес. при помощи костылей. На ногу полностью 
не опиралась, периодические обострения, подъемы t тела, гноетече-
ние из свищей, боли в сегменте. Под наше наблюдение поступила на 
8-й месяц заболевания. Отмечались отклонения в общем состоянии: 
умеренная гипопротеинэмия (6,4 г/л), анемия (106 г/л), лейкоцитоз 
(14,3 тыс.), снижение с/я нейтрофилов (43%), лимфопения (13%), 
увеличение эозинофилов (7%), моноцитоз (12%), высокая СОЭ 
(48). Повышенный СРБ (10,3 мг/л), щелочная фосфатаза (480Е/л), 
Ig G — 25,3 г/л. Данные рентгенографии приведены на рис. 202, 203.
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Рис. 202 Рис. 203

Рис. 201 и 203. На R-граммах левой бедренной кости (прямая и боковая 
проекции) видны остеомиелитические изменения кости, участок 
сквозного размещения дренажной трубки, очаги деструкции, слабая 
периостальная реакция бедренной кости. Очаги уплотнения костных 
структур выше основного очага, участки разряжения костной ткани, 
расширение КМК и утолщение кости, деформация и неровность 
контуров кости на большом протяжении. Подозрение на мелкий секвестр 
(обозначен стрелкой). По задней поверхности н/з бедренной кости 
(боковая R-грамма) подозрение на дефект стенки (обозначен стрелкой). 
Для дальнейшего уточнения тактики лечения проведено дополнительное 
обследование (КТ с 3D реконструкцией). Данные КТ приведены на рис. 204.

Рис. 204
Рис. 204. Обзорная КТ. На КТ хорошо видны и подтверждены все 
описанные ранее изменения бедренной кости. На последующих срезах 
и реконструкции проведены дальнейшие уточнения состояния очага 
остеомиелита (рис. 205–212), а также дано КТ-заключение
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По результатам КТ приводится заключение: Номер исследования: 17016, 
состояние после операции по поводу остемиелита бедренной кости  
в 2010 г. При КТ-исследовании программой 1x1 с ретро- и реформантными 
реконструкциями: бедренная кость сформирована правильно. В нижней 
трети визуализируется послеоперационный дефект (рис. 209, 208)  
кортикальной пластины по задней поверхности размером 4,6x1,6 см  
с наличием секвестров (рис. 207, 208, 209, 210) в костномозговом канале 
размером от 1,0х0,7 см до 0,9х4,5х0,3 см. Визуализируется частичное 
склерозирование (рис. 208, 209, 210) костномозгового канала. Общая  
протяженность изменений бедренной кости более 15 см (рис. 212).
Параоссального мягкотканного компонента не определяется.  
Отмечаются фиброзные изменения мышц бедра на уровне костных изме-
нений с вовлечением в процесс подкожной жировой клетчатки.  
Свищевых ходов в мягких тканях не визуализировано
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 Рис. 205 Рис. 206

  
 Рис. 207 Рис. 208
По результатам КТ приводится заключение: Номер исследования: 
17016, состояние после операции по поводу остемиелита бедренной 
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Отмечается кистовидная перестройка и остеопороз костной ткани мета-
физа бедренной кости. В эпифизе визуализируются участки остеосклероза 
(рис. 211), суставная поверхность без патологических изменений (рис. 212)

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Состояние после операции по поводу осте-
миелита бедренной кости. КТ-картина соответствует хроническо-
му остеомиелиту левой бедренной кости вне обострения.

После дополнительного обследования и предоперационной 
подготовки девочке проведена операция в плановом порядке. 
Произведено иссечение свищей из 2-х операционных доступов 
снаружи и с внутренней стороны бедра. Санация и реканализа-
ция КМК в участках сужения и склероза с удалением 8 секве-
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стров (рис. 213) и патологических грануляций. Костный гной-
ный хронический очаг дренирован аспирационным дренажем, 
послойное раздельное дренирование всех слоев послеопера-
ционной раны, предусмотренные методикой, которая описана 
ранее. В послеоперационном периоде проводилось комплекс-
ное лечение и аспирационное непринудительное дренирование 
(рис. 212–216).

После предупреждения местных осложнений в ранах дренажи 
удалены на 8–9-й день, оставлен дренаж в костном очаге и переве-
ден на принудительную аспирацию. Заживление ран первичным 
натяжением. Швы сняты на 11–12-й день. На 18-й день девочка 
выписана под наблюдение хирурга поликлиники по месту жи-
тельства. В настоящее время продолжаются лечение ДНАДКГО, 
клинико-лабораторный и R-логический контроль над лечением.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Состояние после операции по поводу остемиелита 
бедренной кости. КТ-картина соответствует хроническому 
остеомиелиту левой бедренной кости вне обострения.
После дополнительного обследования и предоперационной 
подготовки девочке проведена операция в плановом порядке. 
Произведено иссечение свищей из 2-х операционных доступов 
снаружи и с внутренней стороны бедра. Санация и реканализация 
КМК в участках сужения и склероза с удалением 8 секвестров (рис. 
213) и патологических грануляций. Костный гнойный хронический 
очаг дренирован аспирационным дренажем, послойное раздельное 
дренирование всех слоев послеоперационной раны, предусмотренной 
методикой, которая описана ранее. В послеоперационном 
периоде проводилось комплексное лечение и аспирационное 
непринудительное дренирование (рис. 212–216).

Рис. 213. Секвестры, удаленные во время операции

Рис. 214. Наружная поверхность бедра больной с установленными 
в п/о рану аспирационными дренажами с непринудительной 

аспирацией. Дренаж, выходящий из костного очага, указан стрелкой, 
фиксирован к коже полоской пластыря
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Рис. 215. Внутренняя поверхность бедра больной с установленными  
в п/о рану аспирационными дренажами с непринудительной аспирацией

Рис. 216. Рентгенограмма левого бедра. Дренаж (указан стрелкой), уста-
новленный в остеомиелитический очаг

Таким образом, критерий восстановительных процессов в кост-
ной ткани по данным рентгенологических исследований очага ока-
зался достаточно информативным и надежным в прогнозе выздо-
ровления. Однако необходимо было изучить динамику показателей 
местной реакции тканей на остеомиелитический процесс в ко-
сти и выявить степень корреляции его со сроками дренирования.
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Рис. 215. Внутренняя поверхность бедра больной с установленными 
в п/о рану аспирационными дренажами с непринудительной 

аспирацией. 
После предупреждения местных осложнений в ранах, дренажи 
удалены на 8–9 день, оставлен дренаж в костном очаге и переведен на 
принудительную аспирацию. Заживление ран первичным натяжением. 
Швы сняты на 11–12 день. На 18 день девочка выписана под 
наблюдение хирурга поликлиники по месту жительства. В настоящее 
время продолжается лечение ДНАДКГО, клинико-лабораторный и R- 
логический контроль над лечением.

Рис. 216
Рис. 216. Рентгенограмма левого бедра. Дренаж (указан стрелкой) 

установленный в остеомиелитический очаг.
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Швы сняты на 11–12 день. На 18 день девочка выписана под 
наблюдение хирурга поликлиники по месту жительства. В настоящее 
время продолжается лечение ДНАДКГО, клинико-лабораторный и R- 
логический контроль над лечением.

Рис. 216
Рис. 216. Рентгенограмма левого бедра. Дренаж (указан стрелкой) 

установленный в остеомиелитический очаг.
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Вопросы, связанные с характером и особенно с количеством 
отделяемого экссудата из дренируемого очага, остаются нерешен-
ными. Показания к удалению дренажей на основании: «скудное 
отделяемое», «незначительное», даже в повседневной практи-
ке не могут быть критерием. Что считать «скудным» для кости 
и для мягких тканей? Особенно это касалось дренирования ко-
сти. В главе, посвященной ВКГ, в патогенезе остеомиелита было 
показано, что введение в костномозговой канал 1,0 мл физиоло-
гического раствора повышает ВКД в несколько раз по отношению 
к норме, вызывает длительный спазм сосудов кости и ведет к дли-
тельной ишемии сегмента. Следовательно, удаление из кости та-
кого же количества инфицированного экссудата предотвращает 
ВКГ и должно уменьшать токсикоз. Поэтому задержка 5–10 мл 
подобного экссудата в течение суток у детей может расцениваться 
как состояние неблагоприятное для организма ребенка.

Метод позволяет достаточно точно посчитать количество 
экссудата, оттекаемого из очага крупных сегментов (бедро, го-
лень). В табл. 33 приведены данные по количеству отделяемого 
экссудата из остеомиелитического очага, в зависимости от сроков 
дренирования с острой и хронической стадии.

Как видно из табл. 33, количество экссудата, отделяемого по 
дренажу при острой стадии остеомиелита в первые 1,0–1,5 мес., 
постепенно уменьшалось и в среднем равнялось 18,12±16,54 мл 
в сутки. Среднее отклонение в этих показателях достаточно зна-
чительное, что связано, вероятно, с частичной погрешностью по 
выборке за весь период лечения. В последующем количество экс-
судата составляло не более 5–7 мл в сутки. Все больные в тече-
ние года практически завершили лечебное дренирование. К кон-
цу лечения, в хронической стадии, отток экссудата сокращался, 
примерно, до 22,60 мл за сутки, также со значительным числом 
среднего отклонения. и в последующем сокращался до 10–12 мл 
в сутки. При этом важно было контролировать его характер. В на-
чале (1–4 сут.) по дренажу отходил геморрагический экссудат. 
Постепенно он сменялся на гноевидный или гнойный, и в конце 
дренирования экссудат становился серозно-гнойным. Этот про-
цесс контролировался микроскопией мазков. В хронической ста-
дии остеомиелита тенденция отделяемого экссудата аналогичная. 
Это полностью согласуется с полученными данными предыдуще-
го исследования. В хронической стадии экссудативные процессы 
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таблица 32
Динамика количества отделяемого экссудатаиз очага 

за сутки, при аспирационном дренировании у больных  
с остеомиелитом

Длительность
дренирования

Кол-во экссудата
Острый остеомиелит Хронический остеомиелит

1–3 день 35,05±33.25 47,25±30,25
4–7 дней 23,75±21,25 36,25±29,75

8–10 дней - -
11–15 день 22,50±18,75 28,50±19,75
16–20 день - -
21–30 день 13,75±9,75 20,75±14,98
31–40 день 10,50±16,54 18,75±6,75

3 мес. 10.75±8,75 17,50±3,50
6 мес. - 15,50±5,50
1 год - -

1,5 года. - 12,50±3,50
2 года. - 11,54±3,30
3 года. - 12,50±3,00

М 18,12±16,54 22,60±12,02

угнетены. Дренирование в хронической стадии остеомиелита про-
ходило намного длительней, и в конце лечения процессы экссу-
дации, то есть отделяемого по дренажу, были примерно равными. 
Среднее же количество экссудата было почти в 2 раза меньше. Для 
показательности санации гнойного очага кости за счет выделитель-
ных процессов было посчитано общее количество экссудата. Если 
принять, что 1/5 отделяемого через дренаж путем плазморреи – это 
форменные элементы, то 4/5 в этом экссудате, примерно, составит 
плазма крови. Умножив среднее количество выделяемого экссу-
дата за сутки на среднюю длительность дренирования в основные 
периоды лечения (см. табл. 33) при остром и хроническом остео-
миелите, получится примерное количество прохождения плазмы 
через кость. Таким образом, через кость «просачивается» около 
1650±400 мл плазмы при острой стадии заболевания и примерно 
2200±490 мл при хронической стадии в процессе лечения. Расчет 
этих показателей подтверждает тот факт, что хроническая фаза 
(пролиферативная) остеомиелита имеет меньшую экссудативную 
составляющую. Сравнив этот объем со средними объемами сеанса 
плазмафереза (350 мл у детей) и разделив общую сумму на эти сред-
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ние величины, получим 1–2 курса процедуры, примерно по 3–4 се-
анса. Этого достаточно для благоприятного влияния на организм 
и в большинстве случаев максимального или полного устранения 
острого и хронического токсикоза. Кроме того следует отметить, 
что по мере удлинения сроков нахождения дренажа в костной ткани 
объем экссудата уменьшался, а не нарастал, что является подтверж-
дением ненужных опасений о действии дренажной трубки как ино-
родного тела. В данном случае костные структуры выполняют роль 
своего рода естественной биологической мембраны, через которую 
происходит плазмаферез, а длительное аспирационное дренирова-
ние выполняет функцию интракорпоральной детоксикации.

Можно отметить, что в хронической стадии заболевания при на-
личии выраженных изменений костной структуры или при наличии 
остеолизиса и деструкции в разгар острой фазы признаки регенера-
ции были бесспорны. Но по рентгенологическим данным идеальное 
восстановление костной структуры все-таки отмечалось не всегда, 
так как оставались признаки ее неоднородности, явлений остеопатии. 
В некоторых же случаях при отсутствии деструкции, как в клиниче-
ском примере ребенка А., 1,6 г., с остеомиелитом большеберцовой ко-
сти (см. стр. 264, рис. 171–174), необходимы были дополнительные 
общие и местные подтверждения стихания воспалительного процес-
са, что бы гарантировало от рецидива заболевания и указывало на 
преимущества нового хирургического подхода в лечении.

Также требовались местные объективные свидетельства 
о степени завершенности санации и деконтаминации остеомиели-
тического очага. Для объективной оценки такой динамики были 
исследованы мазки отделяемого экссудата из дренажей и раневые 
отпечатки с поверхности открытых ран, по типу «кожного окна», 
которые так же косвенно характеризуют регенераторную и ми-
кробиологическую структуру очага остеомиелита.

Известен способ забора гнойного экссудата из глубоких 
карманов раневой полости для бактериологического и цитоло-
гического контроля над воспалительным процессом методикой, 
утвержденной в 1986 г. МЗ СССР №10-11/7. Однако в доступной 
нам научно-практической литературе не было обнаружено мето-
дик динамического цитологического контроля над регенератор-
ными процессами непосредственно в костной ткани.

Забор отделяемого экссудата из костного гнойного очага 
производился через дренажную трубку, установленную в осте-
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омиелитический очаг. На начальном этапе цитологические ис-
следования мазков и раневых отпечатков проводили в клини-
ко-диагностической лаборатории (зав. лабораторией Чумакова 
Г.П., врач-лаборант 1-й категории Кураковская В.Е.) больницы 
г. Пущино (главный врач к.м.н. Косякова Н.И.). В дальнейшем 
клеточную и неклеточную морфологию биологической жидко-
сти (воспалительного экссудата) исследовали в лаборатории 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского (зав. лабораторией проф. 
Шатохина С.Н. и доцент, к.м.н., врач-цитолог Захарова Н.М.).

Состояние первичного гнойного очага могло характеризо-
вать исследуемые процессы у этих больных и влияние на общее 
состояние. Поскольку была значительно изменена методика хи-
рургического лечения, поэтому она способствовала изучению 
длительной динамики регенерации кости. Такой метод оценки 
у больных остеомиелитом детей был применен впервые. Вначале 
метод изучен при лечении ран мягких тканей и уже потом у боль-
ных с остеомиелитом.

Таких исследований проведено 25 у 25 больных (у 13 боль-
ных — с профилактическим дренированием раны и у 12 боль-
ных — с очагами остеомиелита), у которых в разные периоды 
лечения производились заборы экссудата из дренажа. При ми-
кроскопии в мазках воспалительного отделяемого из дренажей 
у больных с профилактическим дренированием в первые сутки 
отмечалось наличие нейтрофилов. Преобладали эритроциты, 
лимфоциты и др. По мере стихания воспалительного процесса, 
отсутствия осложнения появлялся регенераторный тип отделя-
емого в мазках, без признаков дегенерации лейкоцитов, нейтро-
филов, лимфоцитов. В дальнейшем в мазках отмечались макро-
фаги, полибласты и остеобласты, указывающие на переход очага 
в стадию регенерации и реорганизации рубца. Это было отчетли-
во заметно и при отделении экссудата из костного очага. Разница 
в сроках была незначительная. Однако это указывало, что воспа-
лительная реакция стихает, а до восстановления костных струк-
тур требуются более длительные сроки. В тех случаях, когда по 
дренажу отмечалось гнойное отделяемое, это указывало, что очаг 
проходит стадию нагноения на фоне продолжающегося дрениро-
вания. Это отражалось на характере микроскопии мазков отделя-
емого экссудата из дренажа. В них появлялись дегенеративные 
элементы, вплоть до разрушения нейтрофилов, фрагментации 
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ядер с наличием в них большого количества микроорганизмов. 
По мере дренирования и исчезновения гнойной стадии в мазках 
отделяемого появлялись регенераторные элементы. Макрофаги, 
нейтрофилы и лейкоциты освобождались от микроорганизмов, 
появлялась завершенность фагоцитоза. В мазках из ран появ-
лялись элементы, указывающие на эпителизацию и рубцевание 
(фибробласты и фиброциты). Визуально это совпадало с тем, что 
по дренажу отделялся прозрачный серозный экссудат.

Что касается гнойных очагов, то раневые отпечатки и мазки 
отделяемого из дренажей при микроскопии с первых дней содер-
жали дегенеративно-воспалительный тип мазка. По мере стиха-
ния воспалительного процесса характер мазка переходил в вос-
палительно-регенераторный тип. Несмотря на то, что динамика 
изучения репаративных процессов в ранах по данным проведен-
ных цитологических исследований четко отражала положитель-
ную динамику воспаления в костном очаге, следует считать, что 
она является косвенной его характеристикой. Поэтому важно 
было осуществить контроль непосредственно над очагом остео-
миелита на протяжении всего периода ДНАДКГО.

По общедоступной информации не было отмечено эффек-
тивных прямых, малоинвазивных и малотравматичных методик 
динамического, количественного и качественного микробиоло-
гического и цитогистологического клинического контроля вос-
палительного процесса в тканях на всем протяжении болезни, до 
их заживления первичным натяжением, или по типу первично-
го натяжения. Обеспечение лучшего косметического результата 
достигается продолжением дренирования, до появления полиб-
ластов в морфологическом субстрате отделяемого экссудата из 
раны, что составляет суть методики [496]. Такой цитологический 
контроль регенерации ткани при воспалительном процессе в ко-
сти практически не изучен. Это послужило в дальнейшем исполь-
зованию методики в контроле над очагом остеомиелита и получе-
нию патента РФ № 2412724, РФ, 2009 г.

При изучении цитологической динамики мазков отделя-
емого экссудата из дренажей при остром и хроническом остео-
миелите выявлены характерные закономерности (рис. 225–230). 
При цитологическом исследовании из свища при традиционном 
дренировании перед операцией фагоцитоз носил угнетенный ха-
рактер (рис. 217).
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Рис. 217

На рис. 217 изображен дегенеративо-воспалительный тип 
цитологического мазка с полями выраженной обсемененности 
микрофлорой. Видны дегенеративные формы нейтрофильных 
гранулоцитов с деструктивными поражениями цитоплазмы 
и формами ядер, нафаршированные микроорганизмами (незавер-
шенный фагоцитоз). Указаны стрелками.

Рис. 218

В острой стадии, в начале дренирования (рис. 218), в пер-
вые 2–3 недели отмечается большое количество лейкоцитов (до 
100 в п/зр.). Лейкоциты носили зрелый характер в стадии актив-
ного фагоцитоза без признаков дегенерации, указывающие на 
активную миграцию фагоцитарных элементов в остеомиелитиче-
ский очаг (рис. 219).

В последующем их количество уменьшается (до 50–60 в п/зр.) 
и колеблется до максимальных величин. Это зависело от неравно-
мерности санации и фагоцитоза в костной ткани. То есть обильная 
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При изучении цитологической динамики мазков отделяемого 
экссудата из дренажей, при остром и хроническом остеомиелите вы-
явлены характерные закономерности (рис. 225–230). При цитоло-
гическом исследовании из свища при традиционном дренировании 
перед операцией фагоцитоз носил угнетенный характер (рис. 217)

Рис. 217
На рис 217 изображен дегенеративо-воспалительный тип ци-

тологического мазка с полями выраженной обсемененности ми-
крофлорой. Видны дегенеративные формы нейтрофильных гра-
нулоцитов с деструктивными поражениями цитоплазмы и форма-
ми ядер, нафарширофанные микроорганизмами (незавершенный 
фагоцитоз). Указаны стрелками.

Рис. 218

В острой стадии, в начале дренирования (рис. 218), в первые 
2–3 недели отмечается большое количество лейкоцитов (до 100 
в п/зр.). Лейкоциты носили зрелый характер в стадии активного 
фагоцитоза без признаков дегенерации, указывающие на актив-
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Рис. 219

флора сменялась скудной и оставалась такой в конце дренирования. 
После оперативного лечения в течение 2-х недель имеется конвер-
генция в показателях нейтрофилов и лимфоцитов в очаге, то есть 
их становится поровну 50:50. В последующем происходит дивер-
генция этих форменных элементов. Нейтрофилы мигрируют в очаг 
и увеличиваются в цитологических мазках до 90 в п/зр. (рис. 220).

Это указывает на резкую активацию нейтрофильного фаго-
цитоза непосредственно в очаге и ее корреляцию с общим фаго-
цитозом с незначительными колебаниями, а лимфоциты соответ-
ственно снижаются. Эта динамика сохраняется до конца лечения.

Рис. 220

Соответственно ведет себя фагоцитарный индекс (рис. 218). 
с первой недели он сохраняется на высоких числах и затем с 2–3-й 
недели начинает снижаться, что является адекватным ответом 
для местных тканей, указывающим на активную санацию и декон-
таминацию остеомиелитического очага при помощи ДНАДКГО. 
Организм ребенка локализует процесс и направляет усилия фаго-
цитоза на санацию очага, и предупреждает генерализацию инфек-
ции, которой не отмечено ни в одном случае лечения.
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ную миграцию фагоцитарных элементов в остеомиелитический 
очаг (рис. 219)

Рис. 219

В последующем их количество уменьшается (до 50–60 в п/зр.) 
и колеблется до максимальных величин. Это зависело от неравно-
мерности санации и фагоцитоза в костной ткани. То есть обильная 
флора сменялась скудной и оставалась такой в конце дренирования. 
После оперативного лечения в течение 2-х недель имеется конвер-
генция в показателях нейтрофилов и лимфоцитов в очаге, то есть 
их становиться поровну 50:50. В последующем происходит дивер-
генция этих форменных элементов. Нейтрофилы мигрируют в очаг 
и увеличиваются в цитологических мазках до 90 в п/зр. (рис. 220).

Рис. 220

Это указывает на резкую активацию нейтрофильного фагоци-
тоза непосредственно в очаге и ее корреляцию с общим фагоцито-
зом с незначительными колебаниями, а лимфоциты соответствен-
но снижаются. Эта динамика сохраняется до конца лечения.

Соответственно ведет себя фагоцитарный индекс (рис. 218). 
С первой недели он сохраняется на высоких числах и затем с 2–3 
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К завершению лечения примерно к 6–7-й неделе (1,5–2,0 мес.) 
индекс находится на минимальных значениях, что можно расце-
нивать как завершающий этап санации очага инфекции.

Изучение регенераторных элементов в цитологических маз-
ках подтверждали восстановительные процессы в кости (рис. 220). 
К 5–6-й неделе в мазках отделяемого экссудата появляется 
и увеличивается количество остеобластов наряду с присутстви-
ем единичных остеокластов. Одновременно с этим остеокласты, 
ответственные за разрушение костных структур, уменьшаются 
до 1 в п/зрения, иногда исчезают. Наступает перекрест этих по-
казателей морфоструктур, ответственных за баланс восстанови-
тельных и разрушающих процессов в кости. Несмотря на то, что 
роль остеокластов в репаративной регенерации сложная и не 
всегда однозначная, это свидетельствует об активных репаратив-
ных процессах в костном гнойном очаге. После этого остается до-
ждаться рентгенологического их восстановления.

Аналогичная закономерность с некоторыми особенностя-
ми прослеживается и при хронической стадии остеомиелита  
(рис. 220).

В  хронической стадии, в начале дренирования (рис. 220), также 
отмечается большое количество лейкоцитов (до 100 в п/зр.) в ци-
тологических мазках, но держится несколько длительней, 4–5 не-
дель. В последующем их количество уменьшается (до 50–60  в п/зр.)  
и колеблется до максимальных величин. Вероятно, это зависело 
от неравномерности санации и уровня фагоцитоза в костной тка-
ни. То есть обильная флора сменялась скудной и оставалась такой 
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недели начинает снижаться, что является адекватным ответом 
для местных тканей, указывающее на активную санацию и декон-
таминацию остеомиелитического очага при помощи ДНАДКГО. 
Организм ребенка локализует процесс и направляет усилия фаго-
цитоза на санацию очага и предупреждает генерализацию инфек-
ции, которой не отмечено ни в одном случае лечения.
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Рис. 221

К завершению лечения примерно к 6–7 недели (1,5–2,0 мес.) 
индекс находится на минимальных значениях, что можно расце-
нивать как завершающий этап санации очага инфекции.

Изучение регенераторных элементов в цитологических маз-
ках подтверждали восстановительные процессы в кости (рис. 
220). К 5–6 неделе в мазках отделяемого экссудата появляются, 
и увеличивается количество остеобластов на ряду с присутствием 
единичных остеокластов. Одновременно с этим остеокласты, от-
ветственные за разрушение костных структур, уменьшаются до 
1 в п/зрения, иногда исчезают. Наступает перекрест этих показа-
телей морфоструктур, ответственных за баланс восстановитель-
ных и разрушающих процессов в кости. Несмотря на то что роль 
остеокластов в репаративной регенерации сложная и не всегда 
однозначная, это свидетельствует об активных репаративных про-
цессах в костном гнойном очаге. После этого остается дождаться 
рентгенологического их восстановления.

Аналогичная закономерность с некоторыми особенностями 
прослеживается и при хронической стадии остеомиелита (рис. 
220).
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в конце дренирования. После оперативного лечения в течение 
2-х недель также имеется конвергенция в показателях нейтрофи-
лов и лимфоцитов в очаге, то есть их становится поровну 50:50. 
В последующем происходит дивергенция, но в меньшей ампли-
туде этих форменных элементов. Нейтрофилы увеличиваются 
в цитологических мазках до 90 в п/зр. с незначительными коле-
баниями, а лимфоциты соответственно снижаются. Эта динамика 
сохраняется до конца лечения.

Так же, как и острой стадии, соответственно ведет себя фаго-
цитарный индекс (рис. 224).

В первые 3–4 недели он сохраняется на высоких числах и за-
тем с 4–5-й недели начинает снижаться, но медленней, чем при 
острой стадии, что является адекватным ответом для хронически 
инфицированных местных тканей. Это указывает на активную 
санацию и деконтаминацию остеомиелитического хронического 
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Рис. 222

Рис. 223

В хронической стадии, в начале дренирования (рис. 220), так-
же отмечается большое количество лейкоцитов (до 100 в п/зр.), в 
цитологических мазках, но держится несколько длительней, 4–5 
недель. В последующем их количество уменьшается (до 50–60 в 
п/зр.) и колеблется до максимальных величин. Вероятно, это за-
висело от неравномерности санации и уровня фагоцитоза в кост-
ной ткани. То есть обильная флора сменялась скудной и остава-
лась такой в конце дренирования. После оперативного лечения 
в течение 2-х недель также имеется конвергенция в показателях 
нейтрофилов и лимфоцитов в очаге, то есть их становиться поров-
ну 50:50. В последующем происходит дивергенция, но в меньшей 
амплитуде этих форменных элементов. Нейтрофилы увеличива-
ются в цитологических мазках до 90 в п/зр. с незначительными 
колебаниями, а лимфоциты соответственно снижаются. Эта дина-
мика сохраняется до конца лечения.
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очага при помощи ДНАДКГО. Организм ребенка локализует про-
цесс и направляет усилия фагоцитоза на санацию очага и преду-
преждает послеоперационную деструкцию кости, которой также 
не было ни в одном случае .

Изучение регенераторных элементов в цитологических маз-
ках также свидетельствовало о восстановительных процессах 
в кости (рис. 225).

К 5–6-й неделе в мазках отделяемого экссудата появляются 
и увеличивается количество остеобластов и гистиоцитов, отве-
чающих за формирование костного регенераторного матрикса. 
Одновременно с этим исчезают остеокласты, ответственные за раз-
рушение костных структур. Это свидетельствует о нарастающем 
преобладании восстановления костных структур в очаге. После 
этого остается дождаться рентгенологического их восстановления.
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Также как и острой стадии, соответственно ведет себя фагоци-
тарный индекс (рис. 221).

Рис. 224

В первые 3–4 недели он сохраняется на высоких числах и 
затем с 4–5 недели начинает снижаться, но медленней чем при 
острой стадии, что является адекватным ответом для хронически 
инфицированных местных тканей. Это указывает на активную 
санацию и деконтаминацию остеомиелитического хронического 
очага при помощи ДНАДКГО. Организм ребенка локализует про-
цесс и направляет усилия фагоцитоза на санацию очага и пред-
упреждает послеоперационную деструкцию кости, которой также 
не было ни в одном случае .

Изучение регенераторных элементов в цитологических маз-
ках также свидетельствовали о восстановительных процессах в 
кости (рис. 222).

Рис. 225
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Также как и острой стадии, соответственно ведет себя фагоци-
тарный индекс (рис. 221).

Рис. 224

В первые 3–4 недели он сохраняется на высоких числах и 
затем с 4–5 недели начинает снижаться, но медленней чем при 
острой стадии, что является адекватным ответом для хронически 
инфицированных местных тканей. Это указывает на активную 
санацию и деконтаминацию остеомиелитического хронического 
очага при помощи ДНАДКГО. Организм ребенка локализует про-
цесс и направляет усилия фагоцитоза на санацию очага и пред-
упреждает послеоперационную деструкцию кости, которой также 
не было ни в одном случае .

Изучение регенераторных элементов в цитологических маз-
ках также свидетельствовали о восстановительных процессах в 
кости (рис. 222).

Рис. 225
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Таким образом, новая хирургическая методика лечения остео- 
миелита позволяет в известной степени, через местный очаг кон-
тролировать и управлять в целом процессом остеомиелитическо-
го воспаления. Отток воспалительного экссудата, являющегося 
основным природным механизмом санации и деконтаминации 
гнойного очага, направляется в просвет дренажного канала и тем 
самым оптимизируется процесс экссудации в остром и хрониче-
ском очаге в процессе лечения. Влияние на параметры экссуда-
тивных процессов в очаге остеомиелита нормализует и модули-
рует миграцию фагоцитарных элементов в очаг воспаления, что 
способствует скорейшей санации и деконтаминации гнойной 
костной ткани, предупреждает распространение и генерализацию 
нагноения, деструкцию костной ткани, повторные очаги альтера-
ции и связанные с ними осложнения.

В хронической стадии, которая является преимущественно 
пролиферативной фазой заболевания, длительное регулирование 
экссудации оптимизирует восстановительные механизмы в очаге, 
организацию и реорганизацию костной ткани. Такое регулирова-
ние обеспечивает миграцию в очаг регенераторных элементов за 
счет стимулирования аспирацией, модулирует образование кост-
ного матрикса и регенерацию очагов разрушения кости. Оно позво-
ляет простыми и доступными способами контролировать и управ-
лять всеми стадиями воспалительного процесса в кости и мягких 
тканях, оптимизировать репаративную регенерацию кости.

5.6. Обоснование новой концепции патогенеза  
остеомиелита у детей. Анализ результатов лечения мето-
дикой ДНАДКГО

Предыдущие исследования показали, что весь комплекс тера-
пии при изучении I и II ретроспективной групп больных приходи-
лось применять на фоне возникших тяжелых осложнений и рас-
пространения гнойного воспаления по мягким тканям, а также 
деструкции кости, тяжелого токсикоза и развития сепсиса. Такая 
динамика заболевания нередко ведет к переходу процесса в хро-
ническую стадию, патологическим переломам, дефектам кости.

Эти изменения в организме являются результатом не решен-
ной до конца проблемы санации деструктивного костного очага 
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в острой и хронической стадии. Поэтому улучшение результатов 
лечения остеомиелита зависит от эффективности хирургического 
воздействия на очаг и остается его важнейшей задачей. Это под-
твердили исследования в III группе больных детей с остеомиели-
том, у которых отсутствовали указанные осложнения и трудно-
сти в лечении.

Наличие обширного и длительно существующего гнойного 
очага в хронической стадии, трудно поддающегося лечению, де-
лало такую ситуацию в I и II группах почти тупиковой. Как по-
казало применение ДНАДКГО, ликвидировать хронический очаг 
можно без радикальной операции, чему способствовали исследо-
вания и теоретические обоснования, позволившие сформулиро-
вать новую концепцию патогенеза остеомиелита.

Она дает возможность в определенной степени оказывать 
влияние на воспалительный процесс в костной ткани, контроли-
ровать его активность и динамику. Кроме того, появляется воз-
можность корреляции ряда звеньев патогенеза заболевания. Для 
этого клиницисту необходимо представить простую и в то же 
время всеобъемлющую картину этиопатогенеза остеомиелита на 
основе системного подхода.

Развитие острого воспаления сопровождается нарушением 
микроциркуляции в костной ткани, которая имеет свои особенно-
сти. Выход экссудата, содержащего продукты воспаления, в меж-
клеточное пространство костных структур (плазморрея) повышает 
давление в КМК (внутрикостную гипертензию, ВКГ). Механизм 
гипергидратации тканей при воспалении способствует сдавлению 
кровеносных сосудов. Миграция фагоцитарных элементов в очаг 
приводит к нагноению. Нарастание этих процессов, с одной сто-
роны, формирует процесс ограничения воспалительного очага, 
с другой — способствует деструкции и переходу воспалитель-
ной реакции на мягкотканые структуры. Заболевание переходит 
в экстрамедуллярную стадию. Резорбция продуктов воспаления 
в кровеносное русло вызывает токсикоз. Последнее обстоятель-
ство поддерживает воспаление и нарушения микроциркуляции в 
костном очаге. На одном из этапов происходит самопроизвольное 
или оперативное дренирование гнойного костного очага с оттоком 
воспалительного экссудата, который не обеспечивает надежной 
санации очага остеомиелита. Вынужденная длительная противо-
воспалительная и деэскалационная антибактериальная терапия 
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наряду с защитной функцией гомеостаза способствует подавле-
нию экссудативной фазы воспаления и соответственно тормозит 
развитие пролиферативной стадии. В совокупности с недостаточ-
ным дренажем очага данные процессы угнетают фагоцитоз.

Нарушенные процессы экссудации, кровоснабжения костной 
ткани, нагноение качественно меняют состояние костного очага. 
В организме процессы обновления кости связаны с разрушением 
и воссозданием. В норме они сбалансированы. Воспаление запуска-
ет механизм катаболизма. Развивается и нарастает патологическое 
разрушение кости. Следовательно, в острой фазе воспаления преоб-
ладают процессы альтерации и экссудации, разрушающие костные 
структуры, что начинает проявляться при рентгенологическом ис-
следовании. Примерно с 3-й недели заболевания (разрежение участ-
ков кости, дистрофия, и исчезновение костных балок) у старших 
детей и со 2-й недели у маленьких пациентов. Процессы разруше-
ния костной ткани и ее восстановления не протекают изолированно 
в обеих стадиях остеомиелита. В острой фазе остеомиелита преобла-
дает деструкция кости, а в хронической репаративная регенерация 
костных структур, что показано в морфологических исследованиях 
при ХГО. Собственно регенераторные процессы уже не являются 
патогенезом, а по существу это неогенез. Он направлен на восстанов-
ление костных структур. Поскольку все деструктивные и регенера-
торные элементы костной ткани носят воспалительную природу, то 
они становятся факторами, поддерживающими воспаление в очаге, 
и способствуют, вместе с имеющейся микробной инфекцией, реци-
дивирующему течению остеомиелитического процесса.

Параллельность и одновременность разрушения и созидания 
кости направляют эти процессы по патологическому пути обра-
зования несовершенной костной структуры. Они стимулируют 
образование новой молодой костной ткани, но не происходит 
перестройки ее в костную ткань с нормальной структурой. И чем 
эффективность комплекса лечения ниже, включая в первую оче-
редь оперативное лечение и элиминацию продуктов воспаления 
и микробного фактора, тем хуже результаты.

Таким образом, главным отличием состояния костной ткани 
в хронической стадии следует считать появление и преобладание 
процессов воссоздания новой костной ткани над разрушением 
кости. Патогенезом в прямом понимании следует считать только 
те патологические условия, которые поддерживают разрушения 
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в организме и кости. Устранение именно этих условий и стиму-
лирование неогенеза (регенераторных механизмов) будет влиять 
на процесс излечения от остеомиелита.

Исходя, из изложенного, можно утверждать, что в основе 
остеомиелита лежит ВОСПАЛЕНИЕ как центральная ответная 
реакция организма с местной реализацией гнойного патологи-
ческого процесса в костной ткани, этиологическим фактором 
которого является неспецифический микробный возбудитель, 
перемещенный контактным, лимфатическим или гематогенным 
путем в очаг воспаления. Образующие цепь последующие мест-
ные и общие изменения в тканях, органах и системах являются 
компенсаторным механизмом защиты, а наступившие осложне-
ния — результат их функциональной недостаточности в процессе 
лечения. Патогенез можно представить в виде порочного круга 
основных клинических, патологических звеньев.

В построении концептуальной теории патогенеза использо-
ван термин «внутрикостная гипертензия» (ВКГ) как синоним 
ВКД. В работе уже были указания на исследования Гринева М.В., 
Акжигитова Г.Н. об интегральности данного показателя. 
Подчеркнем лишь, что механизм его возникновения зависит 
в первую очередь от общих иммунологических, экссудативных, 
сосудистых реакций, архитектоники сосудов кости и только по-
том от самой структуры, архитектоники костной ткани и ее воз-
растной плотности. Это обусловливает отек кости и напрямую 
формирует степень и глубину остеонекроза.

Проведенный в связи с этим анализ позволяет отметить сле-
дующие закономерности: 1 — Гиперреактивность организма на 
начальную фазу остеомиелитического процесса характеризует 
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Параллельность и одновременность разрушения и созидания 
кости направляет эти процессы по патологическому пути обра-
зования несовершенной костной структуры. Они стимулируют 
образование новой молодой костной ткани, но не происходит 
перестройки ее в костную ткань с нормальной структурой. И чем 
эффективность комплекса лечения ниже, включая в первую оче-
редь оперативное лечение и элиминацию продуктов воспаления и 
микробного фактора, тем хуже результаты.

Таким образом, главным отличием состояния костной ткани 
в хронической стадии следует считать появление и преобладание 
процессов воссоздания новой костной ткани над разрушением ко-
сти. Патогенезом в прямом понимании следует считать только те 
патологические условия, которые поддерживают разрушения в 
организме и кости. Устранение именно этих условий и стимули-
рование неогенеза (регенераторных механизмов) будет влиять на 
процесс излечения от остеомиелита. 

Исходя, из изложенного можно утверждать, что в основе осте-
омиелита лежит ВОСПАЛЕНИЕ, как центральная ответная реак-
ция организма с местной реализацией гнойного патологического 
процесса в костной ткани, этиологическим фактором которого 
является неспецифический микробный возбудитель, перемещен-
ный контактным, лимфатическим или гемтогенным путем в очаг 
воспаления. Цепь последующих местных и общих изменений в 
тканях, органах и системах, является компенсаторными механиз-
мами защиты, а наступившие осложнения результат их функцио-
нальной недостаточности, в процессе лечения. Патогенез можно 
представить в виде порочного круга основных клинических, пато-
логических звеньев.

Рис. 226. Концептуальная схема патогенеза остеомиелита в острой 
и хронической стадиях заболевания 
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выраженность воспаления как системного ответа на возбудите-
ля неспецифического инфекционного заболевания. Следствием 
этого является токсикоз. Он имеет место в обеих стадиях еди-
ного остеомиелитического процесса в разной степени выражен-
ности. 2 — Патогенез остеомиелита в острой и хронической фазе 
принципиально не отличается своими основными первичными 
звеньями. В хронической стадии он представляет собой цикли-
чески повторяющийся процесс с периодическими обострениями. 
3 — Нарушение оттока гноя и внутрикостная гипертензия явля-
ются основными первичными звеньями в цепи патогенеза гной-
ного воспаления кости, как главные факторы, поддерживающие 
деструкцию костной ткани. Участвуют в формировании ослож-
нений и переходе остеомиелита в хроническую стадию. ВКГ со-
храняется и оказывает деструктивное действие на протяжении 
всего периода лечения и воспалительных изменений в кости. 
4 — Деструктивные и регенераторные механизмы при остеоми-
елите одновременны и параллельны. В острой фазе воспаления 
преобладают деструктивные механизмы, в хронической фазе 
преобладают регенераторные процессы. Они протекают в нор-
мальной кости, но в ней они сбалансированы. Расстройства их 
сбалансированности, вызванные остеомиелитическим процессом, 
являются основной причиной перехода остеомиелита в хрониче-
скую фазу. 5 — Операция остеоперфорации на современном этапе 
не всегда является эффективным дренирующим методом с целью 
наружной элиминации этиологического фактора и продуктов вос-
паления из костного гнойного очага. 6 — Предложенная схема па-
тогенеза остеомиелита удобна для применения в клинике, так как 
показывает точку приложения того или иного элемента комплекс-
ного хирургического лечения и объясняет возможные неудачи.

Порочный круг патогенеза символизирует: 1 — последова-
тельность и закономерность нарастания основных патологиче-
ских изменений в кости при остеомиелите; 2 — аксиоматичность 
и наглядность представленных клинических звеньев патогене-
за; 3 — завершенность и логичность нарастающих изменений 
в кости, и организме в целом; 4 — универсальность основных 
патологических процессов в остеомиелитическом очаге, в дру-
гих тканях, органах и системах; 5 — цикличность, периодич-
ность и идентичность этих процессов, во время ремиссии и в 
периоды обострения остеомиелита; 6 — данная схема является 
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доказательством, что патогенез острой и хронической стадии 
принципиально не отличаются своими патологическими звень-
ями и являются фазами (стадиями) единого локализованного 
процесса воспаления.

Преимущества концептуальной схемы патогенеза: 1 — схе-
ма проста и удобна для применения в клинической практике;  
2 — раскрывает основные звенья и механизмы патогенеза и наце-
ливает на конкретные лечебно-профилактические мероприятия; 
3 — объясняет причины перехода остеомиелитического процес-
са в хроническую стадию и возможные неудачи в его лечении;  
4 — объединяет все формы остеомиелита и объясняет суть хирур-
гической ситуации и тактики для формирования оптимальных 
подходов в лечении; 5 — схема содержит возможность развития 
и модернизации без принципиальных изменений в первичных ос-
новных звеньях; 6 — модернизация и развитие схемы способству-
ют обучению и выработке клинического мышления в вопросах 
заболеваний воспалительной природы.

Из этой схемы патогенеза видно, что важнейшей задачей 
хирургического лечения является максимальное снижение или 
прекращения резорбции продуктов воспаления из очага в кровь, 
которые сохраняются и в хронической стадии болезни. Для этого 
необходимо, длительно и постоянно, наладить элиминацию ми-
кробного возбудителя и гнойно-воспалительного экссудата из 
очага (внутренней среды) во внешнюю среду, что создает мест-
ную детоксикацию, через очаг воспаления. Необходимо также 
восстановить микроциркуляцию в тканях, и в том числе в кости, 
для последующей регенерации тканевых структур; устранить 
длительно действующую ВКГ для прекращения деструкции ко-
сти и воссоздания на месте наступивших разрушений новой зре-
лой костной ткани.

Таким образом, ДНАДКГО методично и постоянно воздей-
ствует на указанные механизмы патогенеза заболевания. Метод 
технически прост и обладает малой операционной травматично-
стью. Операция воспринимается адекватно пациентами с участием 
родителей маленького пациента в процессе дальнейшего лечения.

Главными принципиальными особенностями данного мето-
да являются: непрерывность, длительность, принудительность 
дренирования. Происходит отток воспалительного, костного экс-
судата в просвет дренажной трубки от надкостницы. Благодаря 
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такому дренированию местный воспалительный процесс стано-
вится контролируемым и управляемым. Отказ от инстилляций 
в дренаж повышает патогномоничность и эффективность местно-
го и общего лечения в целом.

Благодаря длительному аспирационному непрерывному 
дренированию костного гнойного очага (ДНАДКГО) выпадают 
основные патогенетические звенья, поддерживающие воспали-
тельный процесс в кости в острой и хронической стадии остео-
миелита. Происходит разрыв порочного круга патогенеза. Схема 
представляется следующим образом:

Основываясь на концепции патогенеза и используя новый 
способ лечения, была достигнута цель исследования — улучше-
ние результатов лечения остеомиелита у детей.
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для прекращения деструкции кости и воссоздания на месте насту-
пивших разрушений новой зрелой костной ткани.

Таким образом, ДНАДКГО методично и постоянно воздей-
ствует на указанные механизмы патогенеза заболевания. Он тех-
нически прост, и обладает малой операционной травматичностью. 
Операция воспринимается адекватно пациентами с участием ро-
дителей маленького пациента в процессе дальнейшего лечения.

Главные принципиальными особенностями данного метода 
являются: непрерывность, длительность, принудительность дре-
нирования. Происходит отток воспалительного, костного экссуда-
та в просвет дренажной трубки от надкостницы. Благодаря такому 
дренированию местный воспалительный процесс становится кон-
тролируемым и управляемым. Отказ от инстилляций в дренаж по-
вышают патогномоничность и эффективность местного и общего 
лечения в целом.

Благодаря длительному аспирационному непрерывному дре-
нированию костного гнойного очага (ДНАДКГО) выпадают ос-
новные патогенетические звенья, поддерживающие воспалитель-
ный процесс в кости в острой и хронической стадии остеомиелита. 
Происходит разрыв порочного круга патогенеза. Схема представ-
ляется следующим образом: 

Рис. 227. Лечение остеомиелита ДНАДКГО в острой стадии

Основываясь на концепции патогенеза и используя новый 
способ лечения, была достигнута цель исследования – улучшению 
результатов лечения остеомиелита у детей.
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Рис. 228. Лечение остеомиелита ДНАДКГО в хронической стадии

Анализ и оценка результатов лечения основывалась в целом 
по ряду рекомендуемых критериев. Основные из них: сроки за-
живления ран, количество общих и местных осложнений после 
различных операций. Сроки стационарного лечения, количество 
выздоровлений и летальных исходов. Случаи перехода процесса в 
хроническую стадию и рецидивов заболевания. Также приводят-
ся данные об оценке результатов по 3-х бальной шкале: хорошие, 
удовлетворительные, и неудовлетворительные. При этом некото-
рые авторы относят рецидивы заболевания к неудовлетворитель-
ным результатам. Однако рецидив заболевания следует отнести к 
критериям, при хронических формах патологии. При остром же 
остеомиелите, отнести к неудовлетворительным результатам, пе-
реход в хроническую стадию. В данной работе оценка результатов 
разделена по стадиям заболевания и вынесена в отдельные крите-
рии. 3-х бальная шкала оценки оставлена без изменений.

По данным почти всех авторов к хорошим результатам отно-
сятся исходы лечения без деформаций и укорочения конечности, 
контрактур. Отсутствие рентгенологических данных за деструк-
тивные изменения в кости, болевого синдрома и свищей. А также 
отсутствие нарушения функций больного сегмента. К удовлетво-
рительным результатам авторы относят незначительные дефор-
мации и укорочение конечности и контрактуры. Незначительные 
рентгенологические деструктивные изменения костной структу-
ры, нарушение функции органа. К неудовлетворительным резуль-
татам исследователи относят: наличие выраженных деформаций 
и укорочение конечности, обширные деструктивные изменения в 
кости по данным рентгенографии. Также множественные свищи, 
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Анализ и оценка результатов лечения основывались в це-
лом по ряду рекомендуемых критериев. Основные из них: сро-
ки заживления ран, количество общих и местных осложнений 
после различных операций; сроки стационарного лечения, ко-
личество выздоровлений и летальных исходов; случаи перехо-
да процесса в хроническую стадию и рецидивов заболевания. 
Также приводятся данные об оценке результатов по 3-бальной 
шкале: хорошие, удовлетворительные и неудовлетворитель-
ные. При этом некоторые авторы относят рецидивы заболе-
вания к неудовлетворительным результатам. Однако рецидив 
заболевания следует отнести к критериям, при хронических 
формах патологии. При остром же остеомиелите следует отне-
сти к неудовлетворительным результатам переход в хрониче-
скую стадию. В данной работе оценка результатов разделена по 
стадиям заболевания и вынесена в отдельные критерии. 3-баль-
ная шкала оценки оставлена без изменений.

По данным почти всех авторов, к хорошим результатам отно-
сятся исходы лечения без деформаций и укорочения конечности, 
контрактур; отсутствие рентгенологических данных об деструк-
тивных изменениях в кости, болевого синдрома и свищей, а также 
отсутствие нарушения функций больного сегмента. К удовлетво-
рительным результатам авторы относят незначительные дефор-
мации и укорочение конечности и контрактуры, незначительные 
рентгенологические деструктивные изменения костной структу-
ры, нарушение функции органа. К неудовлетворительным резуль-
татам исследователи относят: наличие выраженных деформаций 
и укорочение конечности, обширные деструктивные изменения 
в кости по данным рентгенографии, а также множественные сви-
щи, выраженный болевой синдром и значительное нарушение 
функции сегмента с постоянными рецидивами процесса.

Общие и местные осложнения в раннем послеоперационном 
периоде, устраненные в ходе лечения, чаще не влияют на общий 
благоприятный конечный результат. Однако анализ течения ра-
невого процесса в основной группе больных был бы неполным 
без отражения таких осложнений. Они обусловлены непосред-
ственным действием воспалительного деструктивного процесса, 
а также самой операционной травмой тканей. Нозологические 
формы заболевания оказывали влияние на характер осложнения 
в основной группе больных. Эти сведения помещены в табл. 33.
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таблица 33
частота местных осложнений у больных с остеомиелитом
Характер осложнения Острая стадия Хроническая 

стадия
Серогематома
Инфильтрат
Нагноение
Частичное прорезывание швов
Краевой некроз кожи
Некроз кожного лоскута 
Аллергический дерматит 
Лигатурный свищ 
Выпадение дренажа 
Отрыв дренажной трубки

1
1
1
1
–
–
1
–
–
1

–
1
1
2
1
1
–
1
1
–

Всего: 14 (100%), в том числе: 6 8

Как видно из таблицы, общее количество местных ос-
ложнений при лечении больных с остеомиелитом было у 14 
(22,5%), не повлиявших в целом на результаты лечения кост-
ного очага. В основном это были пациенты с воспалительны-
ми осложнениями в период выработки тактики дренирования 
раны и кости. В последующем, когда была отработана тактика 
раздельного дренирования и отказ от наложения первичных 
швов на послеоперационную рану при травматичных моментах 
операции, данные осложнения не наблюдались. Такие ослож-
нения, как «негерметичная рана», возникают чаще у больных 
в результате частичного прорезывания швов. В процессе лече-
ния было отмечено, что этому осложнению способствуют недо-
статочный уход за швами (подсушивание, санация, смена по-
вязок с антисептиками), а также небольшие краевые некрозы 
кожных лоскутов в результате нарушения их питания. Кроме 
того, к данному осложнению может привести избыточное натя-
жение кожи при наложении швов. Таким образом, отмеченные 
выше осложнения в ранах у основной группы больных потре-
бовали дополнительных лечебных мероприятий, удлинивших 
сроки пребывания в стационаре, но не отразились на исходах 
лечения в целом.

Основным показателем эффективности лечения, по мне-
нию многих авторов, являются сроки полного заживления очага. 
В приведенной ниже табл. 34 представлены средние сроки зажив-
ления ран основной группы больных.
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таблица 34
Средние сроки заживления ран у больных III группы

Основная группа больных число больных Средние сроки,  
М. (дней)

Рана (острый остеомиелит) 30 10,6 ±2

Рана(хронический остеомиелит) 32 19,9±3,1
Всего больных с ранами: 62 62 15,25±2,6

Таким образом, средние сроки заживления ран были 15,25±2,6 
дней. Одним из наиболее наглядных показателей эффективности 
лечения больных являются сроки стационарного лечения. Эти 
данные отражены в табл. 35.

таблица 35
Распределение больных основной группы по дням выписки  

из стационара
Дни выписки Острый остеомиелит Хронический остеомиелит

6–20 дней 
21–35 дней 
36–60 дней

16 (75,61%)
49 (4,59%)

2

11 (62,01%)
57 (24,01%)

1 (8,94%)

Всего: 62 (100), 
в том числе

30 (100%) 32 (100%)

Основное число больных (94,32%) с остеомиелитом выписа-
ны из стационара к 21–35-му дню болезни. Только 2 больных вы-
писаны после длительного срока терапии из-за тяжести состоя-
ния и предшествующих осложнений. 1 больной был с тотальным 
послеоперационным остеомиелитом бедренной кости справа, и  
1 больная с сочетанным остеомиелитом бедренной, большеберцо-
вой и гнойным гонитом справа. Это повлияло на необычно боль-
шие сроки стационарного лечения. Здесь же приводится средний 
койко-день у данных больных в табл. 36.

таблица 36
Средний койко-день у больных III группы с остеомиелитом

Нозология Группа (дети) М

Острый остеомиелит, 30 хронический 
остеомиелит 32

25,3±4,9 
30,9±3,5

28,77±3,9

Всего: 62 (100%) в т.ч. 62 (100%) 62 (100%)
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Таким образом, средний койко-день у основной группы боль-
ных составил 28,77±3,9 дня. Эффективность лечения гнойного оча-
га также демонстрируют и исследования репаративных процессов 
в очаге по мазкам отделяемого из дренажей и раневым отпечаткам.

Отдаленные результаты лечения больше показательны для 
лечения и исхода хронических форм заболевания. Поэтому в 
работе эти данные приводятся раздельно, по стадиям. Это было 
обусловлено также тем, что ряд больных с хроническим остеоми-
елитом поступили с имеющимся укорочением конечности и вы-
раженным нарушением функции. Отсутствие ухудшений по этим 
показателям и положительная динамика в процессе лечения гово-
рили в целом о хорошем положительном результате. Кроме того, 
у этих больных основная функция пораженного сегмента была 
восстановлена, и они стали пользоваться восстановленным орга-
ном без дополнительной опоры и иммобилизации. Большинство 
авторов в анализируемой литературе не приводят данных о сро-
ках стационарного лечения. Этот критерий важен, с точки зрения 
экономических показателей.

В табл. 37 отражены ближайшие результаты лечения боль-
ных с острым остеомиелитом.

таблица 37
Результаты лечения больных III гр. с острым остеомиелитом

Результат Острый остеомиелит

Ближайший 30 (100%)

Выздоровление 30 (100 %)

Переход в хроническую стадию -

Хороший и отличный 30 (100%)
Удовлетворительный -
Неудовлетворительный -
Всего: 30 (100%), в том числе 30 (100%)

Отдаленные результаты лечения заболевания отражены 
в табл. 38. 

Таким образом, при лечении длительным непрерывным аспи-
рационным дренированием остеомиелитического очага в острой 
и в хронической стадии, при соблюдении методики, рецидивов за-
болевания не отмечено. Хороший и отличный результат наступил 
практически у всех больных. Выздоровление в острой стадии на-
ступило в 100% случаев. В хронической стадии — в 98,6%. Не было
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таблица 39
Результаты лечения больных III гр. с хроническим 

остеомиелитом
Результат Хронический остеомиелит

Отдаленный 31 (96,8)

Выздоровление 31 (96,8)

Рецидив -

Хороший и отличный 28(87,5%)
Удовлетворительный 3(9,3%)

Неудовлетворительный -
Всего: 32 (100%) в т.ч. 32 (100%)

случаев инвалидизации. Один больной не прослежен. Осложнения, 
которые повлекли бы летальный исход, отсутствовали.

Положительный результат имел место не только при гема-
тогенных формах остеомиелита у детей, но и при остеомиелите, 
развившемся как осложнение костной травмы. Следовательно, 
хирургический способ ДНАДКГО является патогенетически обо-
снованным методом лечения остеомиелита в любой стадии и при 
любой форме остеомиелитического процесса. Он полностью 
предупреждает обострения, в комплексе с общими методиками 
воздействия на гомеостаз больных детей остеомиелитом может 
быть способом окончательного решения проблемы данного забо-
левания в детском возрасте и с успехом применяться у взрослых 
пациентов. Данной методикой пролечено 102 взрослых пациента.

Уникальность методики состоит в том, что на основе ее при-
менения все остальные составляющие комплексного интенсивного 
лечения приобретают большую патогенетическую направленность, 
у них отсутствуют парадоксальные проявления. Длительное дрени-
рование очага остеомиелита по своей сути обладает реабилитирую-
щим влиянием на больной организм после выписки из стационара. 
Поэтому на его фоне можно проводить все реабилитационные ме-
роприятия (массаж, физиотерапию, ЛФК, механотерапию, гидро-
терапию, санаторно-куротное лечение) без дополнительной хими-
ческой нагрузки на маленького пациента, в том числе социальную 
адаптацию в течение всего периода под клинико-лабораторным 
и аппаратным контролем. В данной работе такие мероприятия про-
водились избирательно и не имеют общей статистики, эта сторона 
вопроса требует дальнейшего изучения и обобщения результатов.



ЗАКЛючЕНИЕ. ВыВОДы

Заключение и основные положения монографии: 
этиология, патогенез, клиника, диагностика и лечение  
остеомиелита у детей

Вопросы этиологии и патогенеза, клиники, диагностики и ле-
чения остеомиелита у детей в настоящее время во многом 

остаются не решенными и являются одними из наиболее акту-
альных проблем в хирургии детского возраста. На это указывают 
летальность от данной патологии, частота местных и общих ос-
ложнений. Неудовлетворительные непосредственные и отдален-
ные результаты, исходы лечения, высокий уровень инвалидности, 
трудности диагностики и лечения требуют дальнейшего изучения 
и разработок.

Остается открытым вопрос, можно ли предупредить развитие 
или ликвидировать тяжелые осложнения остеомиелита и избе-
жать трудностей в их лечении? в позапрошлом веке, на раннем 
этапе развития хирургии, анестезиологии и интенсивной тера-
пии, для достижения этих целей хирургам приходилось прибе-
гать к радикальным операциям вплоть до ампутации сегмента. 
В эру открытия пенициллина этот вопрос призваны были по-
ложительно решить антибиотики. В последующем, в 20-е годы 
прошлого столетия, разработан комплекс хирургических меро-
приятий и принципов интенсивной терапии, которые привели к 
значительному прогрессу в этом направлении. Но окончательно-
го решения проблемы добиться не удалось. Не до конца раскрыты 
и изучены механизмы осложнений, хронизации и генерализации 
инфекции, процессов обширного остеонекроза. Слабо изучены 
механизмы регенерации кости после обширных воспалительных 
деструкций в детской клинической практике.
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При разработке и внедрении новых методик не всегда име-
ет место полное патогенетическое обоснование применения тех 
или иных хирургических способов лечения в конкретной ситуа-
ции. Общее воздействие на патологический процесс иммуноза-
местительной, модулирующей и корригирующей терапии иногда 
содержит противоречивые данные. Применение ГБО в качестве 
корректора воспалительной реакции, влияния лазеротерапии, 
методов экстракорпоральной детоксикации, например плазмафе-
рез, являются эффективными в лечении развившегося токсикоза. 
Однако в особо тяжелых случаях, при неустойчивой гемодинами-
ке применение их проблематично. Они не предупреждают разви-
тие токсикоза, а устраняют его последствия.

Все вышеизложенные аспекты проблемы остеомиелита 
в детском возрасте определили цели и задачи настоящей работы, 
которые позволили изучить и проанализировать научно-прак-
тическую литературу и провести собственные исследования по 
вопросам данной патологии.

На основании проведенного литературного обзора можно 
сделать заключение о многообразии методик общей и местной 
терапии. В комплексе местного лечения и профилактики основ-
ным компонентом по-прежнему является хирургическая опе-
рация. В настоящее время при ОГО самой распространенной 
операцией остается остеоперфорация с различными вариантами 
дренирования костного гнойного очага в течение нескольких 
дней. Различные методы хирургического лечения и профилак-
тики осложнений часто носят излишне консервативный или ра-
дикальный травматичный характер и содержат противоречивые 
данные по их применению.

При ХГО основным методом лечения является радикальная 
операция секвестрнекрэктомия и заполнение остаточных полостей 
ауто- или гетеропластикой. Процесс дренирования при различных 
стадиях остеомиелита строго не регламентирован, параметры и его 
сроки носят не совсем конкретный характер. В хронической ста-
дии остеомиелита дренированию не уделяется серьезного внима-
ния. Мероприятия, направленные на регенерацию в костном очаге 
при ХГО, часто не опираются на собственные пластические воз-
можности костной ткани и противоречат основным механизмам 
патогенеза и стадиям воспалительного процесса в кости, а также 
его особой длительности по сравнению с другими тканями.
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Экспериментальные работы на животных не указывают клини-
цистам достаточно ясного пути управления и контроля над этими 
механизмами в решения данной проблемы. Они исследуют больше 
процесс разрушения кости и переход его в хроническую стадию.

Хирургическая коррекция ортопедических осложнений опи-
рается в основном на методы остеотомий, резекций с костной пла-
стикой и артротомий с использованием аппаратов внешней фик-
сации, а также консервативное и санаторно-курортное лечение. 
Их вторичная профилактика затруднена.

Практически не освещаются вопросы хирургической профи-
лактики травматогенных форм остеомиелита и его осложнений. 
Первичная профилактика гематогенных форм остеомиелита вы-
ходит за рамки хирургии и является прерогативой педиатров.

Методики общего воздействия на остеомиелитический про-
цесс носят более патогенетически обоснованный характер, одна-
ко проводятся в условиях часто запоздалой диагностики и опера-
тивного лечения.

Ранняя аппаратная диагностика острой стадии гематогенно-
го остеомиелита не имеет специфичности и поэтому затруднена. 
Но, как показывает обзор мнений, при внимательном отношении 
к клинике и привлечению всех доступных современных мето-
дов диагностики поставить своевременный диагноз и провести 
раннюю операцию в течение суток возможно. Недоучет этих мо-
ментов в 50% случаев обусловливает ошибки, способствующие 
осложнениям.

В материалы собственных исследований вошли клинические 
наблюдения и исследования 627 детей с острым и хроническим 
остеомиелитом различной этиологии и локализаций, в возрасте 
от 6 мес. до 18 лет. Больные остеомиелитом подразделялись на 
три основные группы. В I и II группы (565 больных) вошли дети 
с острым и хроническим гематогенным остеомиелитом, у кото-
рых исследования были направлены на изучение общих законо-
мерностей и особенностей этиологии, патогенеза, клиники, диа-
гностики остеомиелита, его осложнений и некоторых местных 
патоморфологических характеристик остеомиелитического оча-
га. Хирургическое лечение у них проводилось с использованием 
традиционной операции остеоперфорации. В III гр. (62 больных) 
вошли дети с острым и хроническим остеомиелитом различной 
этиологии и локализации, у которых исследования были направ-
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лены в основном на изучение местных закономерностей и осо-
бенностей этиологии, патогенеза, клиники, диагностики остео- 
миелита, и его осложнений и некоторых общих характеристик 
остеомиелитического процесса. Оперативное вмешательство 
у них проводилось с использованием оригинального нового спо-
соба лечения — длительного непрерывного аспирационного дре-
нирования костного гнойного очага.

Из 565 больных остеомиелитом 100 детей (I гр.) в возрасте 
от 6 мес. до 15 лет были с острым гематогенным остеомиелитом 
длинных трубчатых костей, им проводилось комплексное лече-
ние с применением метода остеоперфорации для дренирования 
костномозгового канала. Анализ этих данных исследования по-
зволил впоследствии уточнить тактику и взгляд на этиологию 
и патогенез остеомиелита у детей, его хирургическое лечение 
и профилактику осложнений.

В целях получения всесторонней и объективной инфор-
мации о состоянии больных с остеомиелитом и его динамике 
в процессе исследования, наблюдения и лечения использовался 
комплексный диагностический подход: клинический, рентгено-
логический, компьютерно-томографический (КТ), ультразвуко-
вой, доплерографический, бактериологический, биохимический, 
иммунологический, морфологический, цитологический и обще-
лабораторные анализы.

Биохимические исследования включали в себя: уровень актив-
ности ферментного антиоксиданта супероксиддисмутазы (СОД), 
содержание водорастворимого антиоксиданта аскорбиновой кис-
лоты (АС), исследование одного из компонентов клеточной мем-
браны сиаловой кислоты (СК), малонового диальдегида (МДА).

Исследованы некоторые факторы системы антиинфекцион-
ной резистентности (АИР) организма: уровень белков острой 
фазы (БОФ), уровень сывороточных иммуноглобулинов A, M, 
G, фагоцитарная активность нейтрофилов (ФА) и фагоцитарный 
индекс (ФИ), комплементарная активность сыворотки крови, ко-
личество субпопуляции лимфоцитов CD3, CD56, CD20.

Морфологические исследования проводились при помощи 
изучения гистологических срезов костной ткани, взятых во вре-
мя операций.

Бактериологические исследования осуществлялись выде-
лением чистой культуры анаэробов по Цейсслеру. Кроме того, 
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проводились специальные бактериологические исследования ко-
личественной контаминации тканей при хроническом и остром 
остеомиелитическом процессе и бактериологический спектр 
в острой и хронической стадии болезни. Для определения харак-
теристики микробной контаминации тканей раны исследовались 
микробиологические посевы нативного материала гнойных ран 
и отделяемого экссудата из дренажей. В обязательном порядке, 
в целях экспресс-диагностики готовились не менее 2 нативных 
мазков-отпечатков (раневых отпечатков) на предметных сте-
рильных стеклах. Данные, полученные при микроскопии первич-
ного материала, сопоставлялись с результатами изучения морфо-
логии микроорганизмов, выросших в аэробных и в анаэробных 
условиях. Микроскопию нативного материала проводили в целях 
оперативного получения информации об интенсивности микроб-
ного обсеменения исследуемых образцов методикой полуколиче-
ственного определения микроорганизмов методом калибровоч-
ной петли по Gould. Изучали соотношение грамположительных 
и грамотрицательных микроорганизмов, их форм, выраженности 
фагоцитоза.

Одной из задач настоящей работы было изучение особен-
ностей воспалительного процесса у детей с остеомиелитом при 
переходе его хроническую стадию. С этой целью подвергнута 
анализу I группа больных, в комплексе лечения которых в основ-
ном применялись традиционные хирургические методики: дети 
с ОГО, перешедшим в хроническую форму, 30 больных (основная 
группа, 1 гр.); больные дети с ОГО, у которых отмечалось бла-
гоприятное течение, без хронизации воспалительного процесса 
(36 детей, группа контроля, 2 гр.).

У детей с переходом остеомиелитического процесса (I гр.) 
в хроническую форму отмечается замедленная элиминация стафи-
лококка и синегнойной палочки из гнойного очага. При этом для 
таких больных характерна относительно высокая частота высевае-
мости из очага этих микробов в разгар заболевания и вплоть до кли-
нической ремиссии. При переходе в хроническую стадию в очаге на-
растают идентификация грамотрицательной и условнопатоненной 
микрофлоры, количество ассоциаций и отрицательных посевов.

Во II группе больных с ХГО в стадии обострения, у которых 
в комплексе лечения применялись традиционные хирургические 
методы, проведены исследования посевов из очага на анаэробную 
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флору. Положительные результаты наблюдались в 67,5% случаев. 
Среди них bacteroides был идентифицирован в 44,4%, prevotel-
la в 25,9%, fusobacterium в 22,2% и porghyromonas в 7,4% случаев.

При анализе полученных данных выявлено, что при пе-
реходе остеомиелитического процесса в хроническую стадию 
отмечается относительный рост количества лейкоцитов (соот-
ветственно: 6,4±0,3 и 8,4±0,2х109/л, t=4,0), количества палоч-
коядерных нейтрофилов, снижение процентного содержания 
базофилов, эозинофилов. Содержание лимфоцитов в перифе-
рической крови у детей 1 гр. достоверно ниже в разгар болезни 
и при ремиссии, значительное повышение процентного содер-
жания моноцитов, СОЭ. Показатели ЩФ превышают таковые 
у больных 2 гр., повышение уровней IgG, IgM, IgA и ЦИК к пе-
риоду ремиссии. Перекрест синтеза IgM и IgG, характерного для 
иммунного ответа при выздоровлении, практически не происхо-
дит при переходе процесса в хроническую стадию. В динамике 
клеточного иммунитета отмечено снижение числа CD3 в сере-
дине болезни в 1 гр. больных, сохраняющееся и при ремиссии, 
и CD56 лимфоцитов. Количество CD20, наоборот, достоверно 
выше у детей 1 гр. во второй половине заболевания. У больных 
с переходом остеомиелита в хроническую форму (1 гр.) обнару-
жены значительное угнетение фагоцитарной активности ней-
трофилов (ФА) и относительно низкий фагоцитарный индекс 
(ФИ) на протяжении всего заболевания, без тенденции к норма-
лизации. Уровень гемолитического комплемента (СН50) у де-
тей 1 гр. также достоверно ниже, чем в группе сравнения, у них 
наблюдаются низкие уровни АТ к стафилококковому α-токсину. 
Обратная тенденция прослеживается при исследовании уровня 
лизоцима в крови детей с ОГО.

Полученные результаты указывают на дисбаланс в иммунной 
системе детей с остеомиелитом. В разгар болезни, в хронической 
стадии и в состоянии ремиссии относительно активизируется 
В-система иммунитета. Увеличиваются количество CD20 и им-
муноглобулины всех классов. Происходит угнетение клеточного 
звена иммунитета. Снижается количество CD3 и CD56 клеток.

Важнейшим патогенетическим фактором в начальном пери-
оде перехода остеомиелита в хроническую фазу является сни-
жение активности нейтрофильного фагоцитоза. Это может сви-
детельствовать, что фагоцитоз в первую очередь угнетен в очаге 
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воспаления, что не позволяет добиться его полноценной санации 
и регенерации поврежденных костных структур.

Довольно постоянной закономерностью перехода воспали-
тельного процесса в хроническую фазу является падение концен-
трации лизоцима в сыворотке крови.

Все эти факторы указывают на дисбаланс в иммунной системе 
ребенка с гематогенным остеомиелитом, являющегося следстви-
ем недостаточной внутренней и наружной элиминации микроб-
ного фактора и продуктов воспаления из очага и их резорбции в 
кровь. Это сопровождается расстройством регенераторных про-
цессов в кости, нарушением экссудативных процессов и проли-
феративной фазы воспаления.

У больных детей II гр. с хроническим гематогенным остеоми-
елитом отмечается достоверное изменение процессов ПОЛ и ан-
тиоксидантной системы защиты. МДА увеличивается в 2,6 раза 
по сравнению с контролем (0,89±0,09 и 0,38±0,03 мкмоль/л, со-
ответственно), активность ферментного антиоксиданта — супе-
роксиддисмутазы (СОД) в сыворотке крови снижается в 1,7 раза 
(8,04±1,2 и 14,25±0,013 ед./мл, соответственно), активность ком-
понента клеточной мембраны сиаловой кислоты (СК) в сыво-
ротке крови увеличивается в 1,8 раза по сравнению с контролем. 
Содержание водорастворимого антиоксиданта аскорбиновой кис-
лоты (АК) снижается также в 1,7 раза (0,72±0,15 и 1,3±0,06 мг%, 
соответственно).

Данные параметры отражают закономерности патогенеза 
остеомиелита у детей при переходе заболевания в хроническую 
стадию. Выявленные закономерности убедительно показывают, 
что хронизация остеомиелита начинается уже в острой его стадии. 
Активная общая терапия по резкому уменьшению токсикоза не 
устраняет его полностью. Остаются не устраненными причины, 
которые поддерживают его и способствуют рецидиву. Поэтому 
превентивные мероприятия по снижению токсикоза должны на-
чинаться именно в остром периоде заболевания.

У 57 детей I гр. с токсической и септикопиемической фор-
мами ОГО, из гнойного очага которых идентифицирован ста-
филококк, исследованы в динамике уровни IgG, IgM, IgA парал-
лельно с уровнями антител (АТ) к стафилококковому α-токсину. 
Определено 2 вида дефектов гуморального иммунитета: 1 — угне-
тение синтеза АТ к этиологическому фактору на фоне сниженной 
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продукции сывороточных иммуноглобулинов (ОГО — 52,6%); 
2 — снижение антителогенеза при адекватной продукции сыво-
роточных иммуноглобулинов (ОГО  — 19,3%). Однако у 28,1% 
больных с ОГО грубых нарушений в системе гуморального им-
мунитета не обнаружено.

У детей с низкими титрами АТ на фоне угнетения синтеза 
Ig (гр. А) заболевание протекает тяжелей, чем у больных с адек-
ватной продукцией АТ (гр. В), о чем свидетельствуют клинико-
лабораторные параметры. Наибольшее число детей с затяжным 
(хроническим) течением болезни наблюдалось среди больных 
с низкими титрами АТ в сочетании с дефицитом Ig (10,8%). У де-
тей с адекватной продукцией АТ и Ig затяжных (хронических) 
форм не наблюдалось.

Это указывает на то, что чем ниже активность гуморального от-
вета, тем менее выражена экссудативная фаза воспаления и вообще 
воспалительная реакция. с этим связаны интенсивность токсикоза 
и тяжесть течения заболевания в острой и хронической фазе.

Вероятно, гуморальное звено иммунитета играет значительную 
роль в патогенезе экссудативной фазы воспалительной реакции ор-
ганизма, следующей за альтерацией, и является компенсаторным 
и защитным механизмом, сопровождающимся плазморреей в оча-
ге. Этот механизм способствует санации и элиминации продуктов 
воспаления из очага. Угнетение этого механизма, а также недоста-
точный наружный санирующий эффект традиционных хирурги-
ческих методов лечения являются одними из факторов перехода 
воспаления в хроническую стадию. Это впоследствии поддержи-
вает угнетение регенерации тканей в пролиферативной фазе вос-
паления. Задача хирургического лечения состоит в максимальном 
восстановлении механизмов наружной санации и деконтаминации 
очага остеомиелита и адаптации его к общей терапии.

Проведены исследования наиболее информативных клинико-
лабораторных показателей активности воспалительного процесса 
у детей с ГО. Изучена динамика общих белковых фракции крови 
детей с ОГО. Установлено, что ОГО у детей протекает с диспроте-
инемией, которая сопровождается снижением количества альбу-
мина, повышением глобулиновых фракций и снижением альбуми-
но-глобулинового коэффициента. Нарушения в белковом спектре 
крови были наиболее выражены в остром периоде заболевания 
и сохранялись до периода клинического благополучия. Выявлена 
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зависимость между динамикой белковых фракций и особенностя-
ми клинического течения воспалительного процесса. Постепенное 
снижение содержания а1- и а2-глобулиновых фракций до значе-
ний контрольной группы наблюдалось к 3–4-й неделе заболевания. 
Постепенное повышение содержания γ-глобулинов ко 2–3-й не-
деле заболевания с постепенным снижением и нормализацией их 
показателей ко 2-му месяцу заболевания характерно для благопри-
ятного исхода заболевания (выздоровление).

Изучена роль белков острой фазы (БОФ), в частности  
а-1-ингибитора протеиназ (а-1-ИП) и а-1-кислого гликопротеина 
(орозомукоида) (а-1-КГП) в патогенезе ГО у детей. Показатели 
БОФ обладают высокой информативностью в характеристике 
активности общей реакции на воспаление. К периоду клиниче-
ской ремиссии у детей обеих групп сохранялась диспротеинемия, 
однако она носила более выраженный характер у детей с последу-
ющими рецидивами заболевания. К периоду клинической ремис-
сии у детей 2-й группы в сыворотке крови сохранялось повышен-
ное содержание БОФ, IgG и IgA.

Обострение хронического остеомиелита всегда сопровожда-
ется диспротеинемией и нарушениями системы АИР. При кли-
нической ремиссии признаки диспротеинемии, как правило, со-
храняются вместе с повышенными показателями IgG. Наиболее 
информативными показателями продолжающейся активности 
воспалительного процесса в костной ткани являются БОФ (С-
РБ, а-1-ИП, а-1- КГП). Из них самый показательный и специфич-
ный параметр С-РБ, который при наличии клинической картины 
можно расценивать как маркер ГО у детей.

Неудовлетворительные результаты лечения проявляются 
в продолжающейся деструкции костной ткани и генерализации 
гнойно-деструктивного процесса на модели ОГО у детей и пере-
ход его в сепсис в 12%.

Несмотря на многочисленные исследования по этому вопросу, 
«сепсис» остается не однозначным и до конца не сформулирован-
ным понятием. Истиный сепсис всегда возникает только при раз-
витии гнойно-септических воспалительных очагов 3-х порядков. 
У всех наблюдаемых больных с сепсисом отмечались поражение 
как минимум 5 различных органов и полиорганная недостаточно-
сти. Поэтому следует считать, что сепсис — это осложнение ин-
фекционного процесса, выражающееся в генерализации неспеци-
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фической гнойной инфекции и полиорганной недостаточностью. 
Она наступает вследствие угнетения системы местной и общей 
защиты организма, наличия метастатических очагов 3-го порядка.

Генерализация воспалительного процесса у детей с ОГО со-
провождается рядом закономерностей иммунопатогенеза и ха-
рактеризуется глубокими нарушениями всех звеньев и составля-
ющих антиинфекционной резистентности организма.

Одной из задач исследования было изучение морфофункцио- 
нальной структуры костной ткани при ХГО в стадии ремиссии 
и обострения. Установлено, что при ХГО у детей наблюдаются 
различные по своей выраженности морфофункциональные из-
менения костной ткани. Для обострения хронического процесса 
характерны следующие признаки: некроз костной ткани и кост-
ного мозга с формированием костных секвестров; отек и резкое 
расширение сосудистых каналов; пролиферация остеобластов 
в костных трабекулах; появление грануляционной ткани с лим-
фо-плазмоцитарной инфильтрацией. В период ремиссии в кост-
ной ткани обнаружены: уменьшение количества воспалительных 
элементов вплоть до их полного исчезновения; разрастание зре-
лой соединительной ткани, которая замещала грануляции; про-
цессы костеобразования становились более выраженными.

Морфологические изменения в остеомиелитическом очаге 
в хронической стадии были изучены на фоне комплексного хи-
рургического лечения. Они отражают частичную динамику вос-
становительных процессов и представление о причинах перехода 
ОГО в хроническую стадию, периодах ремиссии и обострений. 
Однако они далеки от окончательного разрешения вопросов, ка-
сающихся морфофункциональных закономерностей развития 
гнойного очага. Признать кость здоровой можно тогда, когда име-
ется максимальное восстановление ее анатомической структуры 
и функциональной способности. Очень важно оценивать данные 
исследования в комплексе с рентгенологическими и клинически-
ми результатами лечения.

В стадии хронических воспалительных изменений в кости 
ранний диагноз, как правило, не вызывает сомнений и трудностей 
в его постановке. Другая ситуация складывается в остром пери-
оде патологии, когда необходимо проводить дифференциальный 
диагноз с рядом состояний и заболеваний ребенка, при которых 
присутствуют боли в сегменте разной интенсивности.
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При анализе 164 больных I и II групп больных с ОГО и ХГО 
установлено, что ошибки встречаются на догоспитальном и го-
спитальном этапе. Они носят диагностический, и лечебно-такти-
ческий характер. Среди наиболее частых тактических ошибок, до-
пускаемых хирургами в лечении этих больных, следует отметить 
неоправданную выжидательную тактику.

Так, в первые 3-е суток от начала заболевания были госпи-
тализированы в хирургический стационар только 29 (45,3%) 
больных. У 35 (54,7%) правильный диагноз ОГО был выстав-
лен с опозданием (спустя 1 сутки после обращения к врачу). Из 
64 проанализированных клинических случаев ОГО в первые сут-
ки заболевания комплексное лечение не было начато ни у одного 
больного. У 14 (21,9%) больных антибактериальная терапия была 
неадекватной. Самыми частыми ошибками были назначение ан-
тибиотиков без учета чувствительности к ним микробной флоры, 
назначение иммунокорректоров без наличия данных о состоянии 
системы антиинфекционной резистентности организма.

У 31 (48,4%) больного оперативное лечение (остеоперфора-
ция и вскрытие флегмоны) в хирургическом стационаре больни-
цы было произведено более чем через 12 часов после постановки 
правильного диагноза. Например, в I группе больных, у которых 
в основном применялась остеоперфорация, диагноз был уста-
новлен, как правило, при поступлении в стационар по месту 
жительства, в среднем на 6,2+0,3 сутки от начала заболевания. 
В МОНИКИ дети поступали в среднем на 10,7+0,6 день болез-
ни. Из общего количества больных (100) большинство детей 
(72) оперировано в ЦРБ, но 38 из них сделаны повторные опе-
рации в МОНИКИ. 39 больным в ЦРБ произведено дренирова-
ние поднадкостничной флегмоны и флегмоны мягких тканей, а в 
33 случаях заболевания произведена повторная, дополнительная 
остеоперфорация. Следует отметить, что даже при столь поздних 
остеоперфорациях, на 6–22-е сутки, у всех больных из костномоз-
гового канала был получен гной, а у 7 из них — под давлением.

Таким образом, более половины больных были оперированы 
с опозданием. Кроме того, им было выполнено не вполне адек-
ватное хирургическое вмешательство. В ряде случаев не прово-
дились повторные вмешательства (остеоперфорации) при отсут-
ствии положительной динамики со стороны местного и общего 
статуса независимо от сроков после первичной операции.
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В последующем многие дефекты лечения были устранены, но 
последующая терапия проходила на фоне наступивших осложне-
ний. Антибактериальная терапия у больных I гр. с ОГО прово-
дилась с соблюдением всех современных основных требований. 
Кроме того, в данном исследовании она сочеталась с местным 
введением антибиотиков (через дренаж, путем электрофореза, 
фонофореза). Смена антибиотиков производилась на основании 
антибиотикограммы.

В итоге следует заключить, что наилучшей профилактикой 
различных осложнений ОГО, и особенно распространения остео-
миелитического процесса, по-прежнему являются ранняя диагно-
стика и своевременное хирургическое комплексное лечение.

Иммунологические исследования у детей с ОГО показали 
ряд закономерностей в иммунопатогенезе ОГО, позволяя опре-
делить основные принципы иммунотерапии, предоставляющие 
возможность проводить целенаправленное лечение этих больных 
без иммунологического обследования. Применение иммуномо-
дуляторов-тимомиметиков (в частности Т-активина) позволило 
значительно сократить общую продолжительность заболевания 
на 2–3 недели. Относительно короче у таких больных отмечена 
и продолжительность стационарного лечения. Дети этой груп-
пы находились в тяжелом состоянии в среднем 18,6±1,6 суток, 
в то время как в группе сравнения период тяжелого состояния 
был равен 22,4±0,9 дней (t°=2,1). Значительно преобладали 
сроки заживления гнойного очага у детей 2 гр. (соответствен-
но: 54,2±5,1 и 36,7±2,1; t°=3,2) и более высокая частота перехо-
да остеомиелитического процесса в хроническую фазу. У детей 
1 гр. нормализация температуры тела происходила в среднем на 
28,9±2,1 сутки от начала заболевания, в то время как в группе сравнения —  
на 34,0±2,1 сутки, нормализация лейкоцитарной формулы крови 
у детей 1 гр. отмечалась в среднем на 8 дней раньше.

Под действием Т-активина имеется более интенсивный при-
рост как абсолютного, так и процентного количества лимфоцитов 
относительно исходных величин. После курса Т-активина у детей 
1 гр. отмечен достоверный рост процентного и абсолютного числа 
моноцитов относительно больных 2 гр.

Динамика многих показателей в группах на фоне применения 
курса Т-активина подтверждает влияние препарата на снижение 
общего уровня интоксикации.
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Полученные данные позволяют думать о модулирующем 
влиянии Т-активина на синтез Ig и АТ или, иными словами,  
о приспособлении гуморального иммунного ответа к определен-
ным условиям инфекционного процесса. Так, с высокой степе-
нью достоверности субпопуляция лимфоцитов CD3 значительно 
больше у детей 1 гр. относительно группы сравнения, особенно 
в разгар болезни. Обратная ситуация складывается с CD20. Под 
влиянием Т-активина число В-клеток достоверно снижается 
в процессе лечения, но к концу заболевания становится близ-
ким к нормальным значениям. В период клинического выздо-
ровления субпопуляция CD3 у больных 2 гр. значительно выше 
нормы. Однако известно, что возрастание числа В-лимфоцитов 
часто наблюдается при затяжных воспалительных процессах, 
при иммунодефицитных состояниях организма. В ряде случаев 
повышение CD20 связано с замедленной дифференцировкой их 
в плазматические клетки.

Проведение курса лечения Т-активином отразилось на по-
вышении показателей CH50 в I гр. с последующим снижением 
гемолитического комплемента к концу болезни, обнаружено от-
четливое стимулирующее влияние Т-активина на число нейтро-
фильных фагоцитов (ФА), фагоцитарного индекса нейтрофилов 
(ФИ).

В настоящей работе обобщен опыт применения ГБО в ком-
плексном лечении детей с остеомиелитом. Курс ГБО начинали 
после стабилизации общего состояния больных, ликвидации при-
знаков пневмонии и снижения гипертермии до субфебрильных 
значений, в среднем на 7–15-е сутки от поступления. ГБО прак-
тически не влияет на общее количество лейкоцитов в перифери-
ческой крови и на число сегментоядерных нейтрофилов. Однако 
после курса ГБО у детей 1 гр. отмечаются достоверное снижение 
абсолютного количества палочкоядерных нейтрофилов и тенден-
ция к уменьшению их процентного содержания по сравнению 
с больными 2 гр. Снижение количества базофилов у детей 1 гр. 
возможно связано с десенсибилизирующим действием ГБО.

В данном случае мы имеем дело с противоречием. Именно 
выраженная воспалительная реакция, которая вносит нестабиль-
ность в общее состояние больного, в наших лечебных мероприя-
тиях являлась противопоказанием к ее применению, так как ГБО 
применялось при стабилизации гомеостаза пациента. Это еще раз 
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подтверждает важность, в первую очередь, эффективного раннего 
хирургического лечения. ГБО не может заменить своевременной 
хирургической операции.

Противоположный эффект оказывает ГБО на содержание эо-
зинофилов в периферической крови. Так, у детей 1 гр. уже после 
1-го сеанса ГБО отмечаются достоверный подъем процентного 
содержания эозинофилов и тенденция к увеличению абсолют-
ного их количества к концу заболевания. Известно, что эозино-
филы участвуют в подавлении экссудативной фазы воспаления 
и продуцируют ряд ферментов, участвующих в образовании 
веществ, ограничивающих воспалительную реакцию [33, 112]. 
Поэтому умеренное повышение числа эозинофилов при воспа-
лительных процессах следует считать благоприятным фактором. 
Эозинофилия в конце заболевания у детей с ОГО часто свиде-
тельствует о переходе воспалительного процесса в хроническую 
стадию, в которой преобладают процессы пролиферации и реге-
нераторные тенденции в очаге.

Увеличение процентного и абсолютного количества лимфоци-
тов в периферической крови, более быстрая его нормализация под 
влиянием ГБО у детей основной группы также, свидетельствуют 
о хорошей динамике воспалительного процесса у этих больных.

У детей группы контроля отмечено достоверное повышение 
процентного и абсолютного количества моноцитов относительно 
больных основной группы. Динамика «красной крови» в основ-
ной группе детей также более благоприятная, чем у больных, не 
получавших ГБО. У них наблюдаются более быстрая нормализа-
ция гемоглобина и эритроцитов в периферической крови, более 
выраженное снижение СОЭ.

Таким образом, реакция показателей периферической крови 
на воздействие ГБО является свидетельством ее модулирующего 
эффекта на воспалительный процесс. Снижение количества ба-
зофилов крови на фоне роста числа эозинофилов и лимфоцитов 
под влиянием ГБО, вероятно, связано с сокращением экссудатив-
ной фазы воспаления и интенсификации пролиферативной фазы. 
с другой стороны, можно предположить, что общая массивная 
и антибактериальная терапия в начале болезни резко угнетает та-
кую реакцию, которая в свою очередь является компенсаторной 
и необходимой для элиминации воспалительных продуктов из 
деструктивного очага.
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Результаты исследования динамики иммуноглобулинов ука-
зывают на стимулирующий эффект ГБО на синтез IgG, который 
проявляется уже после 1-го сеанса. После курса ГБО сохраняется 
достоверно более высокий уровень IgG у детей основной группы 
по сравнению с больными контрольной группы. и только к концу 
заболевания уровни IgG достоверно не отличались по группам.

ГБО приводит к значительному повышению концентрации 
гемолитического комплемента, значительному росту ФА и ФИ 
нейтрофилов крови после 1-го же сеанса ГБО, сохраняющемуся 
на протяжении всего курса лечения.

После курса ГБО количество CD3 оставалось достовер-
но выше, чем в группе сравнения (соответственно: 46,6±3,2 
и 35,6±2,6%, t°=2,7). Вместе с тем, стимулирующее влияние ГБО 
на количество В-лимфоцитов не отмечено. Наоборот, в конце кур-
са лечения количество их у детей 1 гр. было несколько меньше, 
чем в группе сравнения (соответственно: 18,8±2,1 и 25,1±3,4%).

Это может указывать на неэффективность воздействия тако-
го лечения на местный очаг, так как субпопуляция лимфоцитов 
CD20 зависит от состояния миелопоэза. Состояние хронического 
костного гнойного очага оказывает угнетающее влияние на обра-
зование В-лимфоцитов.

Под влиянием ГБО у детей 1 гр. наблюдаются более высокие 
уровни лизоцима в сыворотке крови, сохраняющиеся до конца 
лечения. Известно, что лизоцим является важным компонентом 
системы АИР. Помимо бактерицидного и бактериостатического 
действия, он стимулирует нейтрофильный и макрофагальный 
фагоцитоз.

Исследована эффективность дискретного плазмафереза на 
примере 20 детей в возрасте от 1 года до 15 лет с тяжелыми фор-
мами ОГО. После проведения ДПА у больных 1 гр. происходила 
тенденция к нормализации t уже после 1-го сеанса, через сутки по 
сравнению со 2 гр. не получающих ДПА. Динамика t тела пока-
зывает, что на 3–5-е сутки на фоне ДПА имеет место умеренный 
подъем t° тела. Вероятно, это связано с усилением резорбции из 
недостаточно дренированного и санированного очага и усилени-
ем токсикоза или оживлением общего фагоцитоза после удаления 
иммунных комплексов, связывающих токсины и их продукты.

В развитии и нарастании токсикоза важная роль принадле-
жит нарушению биохимических процессов в самом организме 
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ребенка. В результате проведенных специальных исследований 
установлено, что обострение ХГО у детей характеризуется разви-
тием патологической активности процессов ПОЛ на фоне низкой 
активности системы антиоксидантной защиты.

Для оценки результатов лечения больных II гр. с ХГО ком-
плекс патогенетического лечения включал антиоксидантную 
терапию. Через месяц после перечисленного патогенетического 
лечения, в стадии ремиссии болезни, активность процессов об-
разования промежуточных продуктов ПОЛ снижается, МДА 
приближается к норме и составляет 0,44±0,079 мкмоль/л. В это 
время активность СОД в сыворотке крови достоверно повыша-
ется и достигает 12,98±1,19 усл. При этом уровень аскорбиновой 
кислоты достоверно увеличивается и составляет 1,11 ±0,46 мг%. 
Отмечено снижение содержания сиаловой кислоты (СК), кото-
рое свидетельствует о нарушении стабилизации состояния кле-
точных мембран.

Основным источником токсикоза по-прежнему остается 
очаг остеомиелита в острой и хронической стадии заболевания 
в результате резорбции продуктов воспаления в кровь, а также 
биохимических нарушений в организме ребенка, вызванных про-
дуктами воспалительного обмена. Поэтому антибиотикотерапия 
и современные методы детоксикации также не могут полностью 
предупредить этот механизм, а лишь помогают бороться с его по-
следствиями. Следовательно, только ранние методы эффективно-
го местного хирургического воздействия на остеомиелитический 
очаг могут предупредить последствия, связанные с механизмом 
нарастания и поддержания токсикоза.

В работе представлены результаты лечебного действия ге-
лий-неоновой лазерной терапии (ЛТ) при облучении послеопе-
рационной раны у 30 детей II группы с ХГО. ЛТ применялась 
в периоде стабилизации состояния ребенка (снижения уровня 
токсикоза, гипертермии, санации гнойного очага).

Изучен ряд клинических параметров в основной группе 
(1 гр.) и группе сравнения (2 гр.). На фоне ЛТ у детей 1 гр. имеет-
ся тенденция к сокращению периода тяжелого состояния. У них 
достоверно ниже сроки послеоперационного болевого синдрома, 
длительность гипертермии, сроки снятия швов, продолжитель-
ность местного процесса и, соответственно, продолжительность 
послеоперационного стационарного лечения.
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Однако следует отметить, что после 1 сеанса ЛТ у 17 из 30 де-
тей (56,7 усл.%) отмечался подъем температуры тела до 37,5–38°, 
который не сопровождался ухудшением состояния и самочув-
ствия больных. Это свидетельствует о возобновлении резорбции 
из воспалительного очага. И, вероятно, подтверждает точку зре-
ния авторов, указывающих на восстановление и усиление микро-
циркуляции в остеомиелитическом очаге за счет лазерного излу-
чения как основного механизма воздействия. Это отмечалось и по 
динамике некоторых показателей крови.

Так, у этих детей отмечался достоверный подъем количества 
лейкоцитов крови, процентного и абсолютного количества па-
лочкоядерных нейтрофилов после 1-го сеанса ЛТ, который со-
хранялся до конца курса ЛТ. Обратная тенденция имела место 
в процентном содержании сегментоядерных нейтрофилов. Не 
обнаружено какого-либо действия ЛТ на динамику эозинофи-
лов в периферической крови, отмечен резкий подъем базофилов 
крови после 1-го сеанса (соответственно: 0,7±0,1% и 0,3±0,05%, 
t°=4,0) с последующим снижением их до 0,3±0,07% (в группе 
сравнения — 0,5±0,05%). Этот факт согласуется с предположени-
ем об обострении хронического очага остеомиелита под влияни-
ем ЛТ. А резкий подъем базофилов может указывать на механизм 
сенсибилизации в этом процессе. После 1-го сеанса ЛТ наблюда-
ется достоверное снижение процентного и абсолютного количе-
ства лимфоцитов и их увеличение после курса лечения, зареги-
стрирован достоверный рост СОЭ. Это факт, подтверждающий 
механизм обострения остеомиелитического процесса.

Результаты исследований указывают на отсутствие суще-
ственного влияния ГНЛ на синтез IgG, в то же время отмечается 
достоверный подъем уровня IgM после 1-го сеанса ЛТ, сохраня-
ющийся до конца лечения. У детей, получавших ЛТ, к концу ле-
чения уровень сывороточного IgA оказался достоверно ниже по 
сравнению с больными 2 группы. Наблюдался достоверный подъ-
ем количества CD3 и CD56, в то же время число субпопуляций 
CD20 существенно не отличалось в исследуемых группах.
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Основные положения, сформулированные в настоящей 
работе

Весьма очевидным является тот факт, что результаты лечения 
остеомиелита и вероятность его осложнений зависят от свое- 

временной диагностики и патогенетически обоснованных общих 
и местных лечебных мероприятий. Одной из важнейших задач 
лечения является воздействие на гнойный очаг.

Наличие обширного и длительно существующего гнойного 
очага в хронической стадии, трудно поддающегося лечению, часто 
делает такую задачу очень трудной. Ликвидировать хронический 
очаг можно радикальным удалением, что неприемлемо у детей. 
Выйти из ситуации позволяет новый подход и хирургический 
способ лечения, который позволяет одновременно воздействовать 
на все основные звенья патогенеза заболевания и в определенной 
степени контролировать и управлять остеомиелитическим очагом.

Новый подход заключается в разработке хирургического спо-
соба лечения — длительное аспирационное дренирование костно-
го гнойного очага (ДНАДКГО), который применялся в III группе 
детей с остеомиелитом.

У детей с остеомиелитом (62 человека), выделенных 
в III группу, проводились комплексная клиническая оценка со-
стояния и контроль над ходом лечения. Большинство детей по-
ступало с осложненным или затяжным течением заболевания 
и отклонениями в показателях характеризующих активность во-
палительного процесса и токсикоза. На фоне использования но-
вого способа отмечен постепенный рост гемоглобина к 30-му дню 
заболевания. Гематокрит так же существенно менялся в положи-
тельную сторону. Температурная реакция нормализовалась прак-
тически после 7-го дня от начала лечения, а также лейкоцитарная 
формула периферической крови. СОЭ имела особенности при ле-
чении ДНАДКГО. После операции она повышалась и держалась 
на повышенном уровне достаточно длительный срок. Это связано 
с тем, что методика повышает экссудацию в очаге, что обеспечи-
вает усиленную миграцию нейтрофилов в очаг воспаления. По 
мере санации гнойной полости СОЭ нормализуется. Лейкоцитоз 
и повышенное количество палочкоядерных нейтрофилов умень-
шались по мере стихания или ликвидации острого воспалитель-
ного процесса. Реакция нейтрофилов имела прямую зависимость 
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от степени тяжести больного и активности воспаления. Исчезал 
дефицит лимфоцитов крови. Постепенно нормализовалось коли-
чество моноцитов.

Эозинофилы в процессе лечения имели тенденцию сначала 
к росту и затем к снижению. Уже было показано, что эозинофи-
лия связана с процессом стимуляции фагоцитоза в очаге воспале-
ния через антигенстимуриванные лимфоциты, а следовательно, 
подтверждает стимулирующее влияние ДНАДКГО на репаратив-
ный остеогенез.

Операция вызывала некоторое обострение заболевания, что 
и отражалось на динамике показателя СОЭ, но не на общем со-
стоянии. Особенно это было выражено при хронических формах 
остеомиелита. В хронической стадии преобладают реорганизаци-
онные процессы в кости, но, как уже показано, они не имеют завер-
шенности. Следует отметить, что показатель СОЭ был в прямой 
коррелятивной зависимости с динамикой уровня эозинофильных 
гранулоцитов в обеих стадиях, и их рост, в процессе лечения, не 
являлся отрицательным фактором, а оказывал позитивное воз-
действие на общее состояние и процессы регенерации в очаге.

В хронической стадии остеомиелита у детей повышенный 
уровень палочкоядерных нейтрофилов при обострении в начале 
болезни постепенно снижался. Отмечалось медленное повышение 
уровня лимфоцитов и моноцитов в пределах референтных значе-
ний, что в целом соответствует тенденции в хронической стадии. 
Наблюдалась быстрая тенденция к росту уровня с/я нейтрофилов.

Это свидетельствует о стимулирующем, балансирующем 
и модулирующем санационном эффекте методики, что позволяет 
сравнить ее с ГБО. Однако ГБО не обладает свойством наружной 
санации и не уменьшает, а в начальном периоде увеличивает ре-
зорбцию из очага.

Доказательством могут служить и некоторые другие общие 
показатели неспецифического воспаления в органах и тканях: 
тимоловая проба, АЧВТ %, протромбин %, щелочная фосфатаза, 
биллирубин, АЛТ, АСТ. Динамика уровня щелочной фосфатазы 
не отличалась в начале и в конце лечения и была в пределах рефе-
рентных значений, что связано с отсутствием основного осложне-
ния — деструкции кости. В хронической стадии в начале лечения 
она была высокой за счет выраженных деструктивных изменений. 
Не было случаев угнетения факторов АИР. Динамика количества 
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тромбоцитов у больных III группы имела выраженную позитив-
ную направленность.

Диспротеинемия у детей данной группы носила более вы-
раженный характер и зависела от тяжести деструктивных из-
менений в костной ткани, длительности тяжелого состояния 
и связанного с ними токсикоза. Динамика показала увеличение 
количества общего белка крови в процессе лечения в обеих фа-
зах воспаления. Устранялся дисбаланс альбуминов и глобулинов, 
проявляющийся снижением альбумино-глобулинового индекса.

Отмечено повышение и Ig при ОГО в периоды обострения 
при ХГО. Их динамику в сторону увеличения, видимо, не следует 
расценивать, как отрицательную тенденцию в течении остеоми-
елита, а лишь о напряженности фагоцитарной реакции и опсо-
низирующим эффектом. Раньше всех нормализовались в остром 
периоде остеомиелита показатели иммуноглобулинов, а наибо-
лее стойким маркером воспалительного процесса являлся С-РБ. 
С-РБ нормализовался примерно в течение 1,5–2-х месяцев после 
прекращения дренирования.

Были отмечены предшествующие общие заболевания, ко-
торые могли быть источником лимфогематогенного заноса ин-
фекции в кость. Почти в 71% случаев у больных детей имел ме-
сто предполагаемый источник инфицирования кости, в 39% он 
не был установлен. На первом месте по частоте встречаемости 
(30,6%), была механическая закрытая травма сегмента.

Кроме этого, проведен анализ характера хирургических мето-
дов лечения различных форм остеомиелита, которые предшество-
вали лечению новым способом. Ими были: простая инцизион-
но-дренажная операция (ИДО); остеоперфорация (ОП) в острой 
стадии остеомиелита; приточно-аспирационное дренирование 
(ПАД) и неоднократная операция фистулсеквестрнекрэктомия 
(ФСНЭ) в хронической стадии с указанными вариантами наруж-
ного дренажа в среднем 2–3 у каждого больного.

Для определения характеристики микробной контаминации 
тканей очага исследовались микробиологические посевы натив-
ного материала из ран мягких тканей и отделяемого экссудата из 
костного очага. Отмечено, что микробиологическая структура пер-
вичного и особенно вторичного (45 больных) гнойного очага при 
хроническом остеомиелите значительно отличается. В посевах пер-
вичного материала из костномозгового канала во время операции 
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у больных детей (17) с острым остеомиелитом в 64,62±2,1% случаев 
высевался стафилококк. Наличие золотистого стафилококка в хро-
ническом очаге остеомиелита при оперативных вмешательствах 
присутствует только в 13 (28,8%) случаях. В 52,45% случаев микро-
флора гнойного очага была устойчива к исследуемым антибиоти-
кам. Устойчивая микрофлора в очаге остеомиелита практически в 
70% случаев (32 из 45) принадлежала больным с хроническим осте-
омиелитом. Исследования посевов из очага на анаэробную флору 
выявили положительные результаты в 67,5% случаев.

В некоторых ситуациях тяжелое состояние ребенка не позво-
ляло провести повторную, радикальную операцию. Но при нали-
чии функционирующего свища он использовался для миниинва-
зивного и малотравматичного наружного дренирования костного 
гнойного очага, заведением дренажа в очаг остеомиелита через 
наружное свищевое отверстие. Это позволяло разделить лечение 
на этапы. На I этапе ставились и выполнялись следующие задачи. 
Наладить аспирационное дренирование через функционирующий 
свищ. Добиться снятия воспалительного отека сегмента, общей 
воспалительной реакции, устранить постоянный болевой синдром. 
Уменьшить токсикоз, что в последующем давало возможность под-
готовить больного ко II этапу оперативного вмешательства.

ДНАДКГО позволило пересмотреть и выработать новый 
подход в сроках дренирования очага. Показания к удалению дре-
нажей из кости на основании: «скудное отделяемое», «незначи-
тельное», применяемое для мягких тканей, даже в повседневной 
практике не могут быть критерием. Что считать «скудным» для 
кости и для мягких тканей? в главе, посвященной ВКГ, в патоге-
незе остеомиелита было показано, что задержка более 5 мл по-
добного экссудата в кости в течение суток у детей может расцени-
ваться как состояние катастрофическое для организма ребенка.

Экссудативные реакции в кости, отек тканей и следующая 
за ними внутрикостная гипертензия являются кардинальными 
звеньями патогенеза, которые должны быть устранены в крат-
чайший срок с момента установки диагноза. При использовании 
аспирационного дренирования это происходит за счет непрерыв-
ного оттока и позволяет достаточно точно посчитать количество 
экссудата оттекаемого из очага.

Длительное наружное удаление воспалительного экссудата 
из кости путем плазморреи, «мембранного просачивания», через 
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нее, позволяет сравнить ДНАДКГО с ролью естественного ДПА. 
Костная ткань выполняет функцию «биологической мем а про-
хождение через нее плазмы можно представить как интракорпо-
ральный плазмаферез.

Таким образом, сроки дренирования костного гнойного оча-
га зависели от характера и степени отделяемого раневого экссу-
дата, клинических, лабораторных признаков стихания местного 
воспалительного процесса, рентгенологических данных и микро-
скопии дренажного экссудата и в среднем составили 9,5±6,2 мес. 
Остаточной полости 1,2 мес.±10,3 дня.

У больных с остеомиелитом ьналичие гнойной раны, которая 
являлась своего рода «кожным окном», позволило в динамике 
проследить косвенную регенерацию в остеомиелитическом очаге 
при применении ДНАДКГО. Цитологическая и микробиологиче-
ская динамика мазков-отпечатков характеризовала воспалитель-
ный процесс и регенераторные изменения в тканях в раннем по-
слеоперационном периоде. Процесс завершенности репаративных 
процессов в очаге также отражает динамика мазков отделяемого 
из дренажной трубки, установленной в послеоперационную рану 
и костный очаг. Такие исследования проведены у 25 больных.

По мере стихания воспалительного процесса, отсутствия ос-
ложнения появлялся регенераторный тип отделяемого в мазках, 
без признаков дегенерации лейкоцитов, нейтрофилов, лимфоци-
тов. В дальнейшем в мазках отмечались макрофаги, полибласты 
и остеобласты, указывающие на переход очага в стадию регенера-
ции и реорганизации рубца. Обеспечение лучшего косметическо-
го результата достигается продолжением дренирования, до появ-
ления полибластов в морфологическом субстрате отделяемого 
экссудата из раны.

По общедоступной информации не было отмечено эффек-
тивных прямых, малоинвазивных и малотравматичных методик 
динамического наблюдения, количественного, качественного 
микробиологического и цитогистологического клинического 
контроля воспалительного процесса в кости. В связи с этим по-
дана заявка и получен патент РФ на изобретение № 2412724. 
Это позволило в дальнейшем впервые использовать методику в 
контроле над очагом остеомиелита, так как добиться идеального 
восстановления кости по данным рентгенологического контроля 
трудно. В кости всегда оставались изменения в виде остеопатии, 
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особенно при поздно начатом лечении. Исследование позволило 
объективизировать сроки длительности дренирования воспа-
лительных мягких тканей, и в костном гнойном очаге, прогнозе 
эффективности местного хирургического лечения и предупреж-
дения грубого рубца тканей. В случае с остеомиелитом это про-
филактика остеосклероза.

При изучении цитологической динамики мазков отделяемо-
го экссудата из дренажей при остром и хроническом остеомие-
лите выявлены характерные закономерности, сопровождающие-
ся стимуляцией местного фагоцитоза и фагоцитарного индекса 
по уровню зрелых лейкоцитов и нейтрофильных гранулоцитов. 
Нейтрофилы увеличиваются в цитологических мазках почти 
в 2 раза до 90 в п/зр., в состоянии активного фагоцитоза, с незначи-
тельными колебаниями, а лимфоциты соответственно снижают-
ся. Эта динамика сохраняется до конца лечения. Соответственно 
ведет себя фагоцитарный индекс (>4). Это указывает на актив-
ную санацию и деконтаминацию остеомиелитического очага при 
помощи ДНАДКГО. Организм ребенка локализует процесс и на-
правляет усилия стимулированного фагоцитоза на санацию очага 
и предупреждает генерализацию инфекции, которой не отмечено 
ни в одном случае лечения. К завершению лечения примерно 
к 6–7-й неделе (1,5–2,0 мес.) индекс находится на минимальных 
значениях. Что можно расценивать как завершение санации очага 
инфекции при острой стадии остеомиелита.

Данные, полученные при изучении регенераторных элементов 
в цитологических мазках, подтверждают активно протекающие 
восстановительные процессы в кости. К 5–6-й неделе в мазках 
отделяемого экссудата появляется и увеличивается количество 
остеобластов, гистиоцитов, ответственных за формирование 
костного матрикса. Одновременно с этим присутствуют остео-
класты, которые уменьшаются и постепенно исчезают. Наступает 
перекрест этих показателей морфоструктур, ответственных за ба-
ланс восстановительных и разрушающих процессов в кости. Это 
свидетельствует о нарастающем преобладании восстановления 
костных структур в очаге. Однако основным критерием восста-
новления остаются рентгенологические данные.

Аналогичная закономерность с некоторыми особенностями 
прослеживается и при хронической стадии остеомиелита, она 
сопровождается стимуляцией местного фагоцитоза и фагоцитар-
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ного индекса по уровню зрелых лейкоцитов и нейтрофильных 
гранулоцитов. Нейтрофилы увеличиваются в цитологических 
мазках почти в 2 раза, до 90 в п/зр. В начале дренирования отме-
чается большое количество лейкоцитов (до 100 в п/зр.) в цито-
логических мазках, но держится несколько дольше, 4–5 недель. 
В последующем их количество уменьшается (до 50–60 в п/зр.) 
и колеблется до максимальных величин. Это зависело от не-
равномерности санации и уровня фагоцитоза в костной ткани.  
То есть обильная флора сменялась скудной и оставалась такой 
в конце дренирования. После оперативного лечения в течение 
2-х недель также имеется конвергенция в показателях нейтрофи-
лов и лимфоцитов в очаге, то есть их становится поровну 50:50. В по-
следующем происходит дивергенция этих форменных элементов, 
но в меньшей амплитуде. Количество нейтрофилов увеличивает-
ся в цитологических мазках до 90 в п/зр., а лимфоциты соответ-
ственно снижаются. Эта динамика сохраняется до конца лечения.

Так же, как и в острой стадии, ведет себя фагоцитарный ин-
декс. В первые 3–4 недели он сохраняется на высоких числах ( >4)  
и затем с 4–5-й недели начинает снижаться, но медленней, чем 
в острой стадии, что является адекватным ответом для длитель-
но хронически инфицированных местных тканей. Это указывает 
на активную санацию и деконтаминацию остеомиелитического 
хронического очага при помощи ДНАДКГО. Организм ребенка 
локализует процесс и направляет усилия фагоцитоза на санацию 
очага и предупреждает послеоперационную деструкцию кости, 
которой также не отмечено ни в одном случае лечения.

При изучении регенераторных цитологических элементов 
к 5–6-й неделе в мазках отделяемого экссудата появляется и уве-
личивается количество остеобластов и гистиоцитов, отвечающих 
за формирование костного матрикса. Одновременно с этим исчеза-
ют остеокласты, ответственные за разрушение костных структур.

Количество местных осложнений при лечении больных 
с остеомиелитом отмечено у 14 (22,5%), не повлиявших в целом 
на результаты лечения. В основном это были пациенты с воспа-
лительными осложнениями в период выработки тактики дрени-
рования раны и кости. В последующем, когда была отработана 
тактика раздельного дренирования и отказа от наложения пер-
вичных швов на послеоперационную рану при травматичных мо-
ментах операции, данные осложнения не наблюдались. Средние 
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сроки заживления ран были 15,25±2,6 дней. Основное количе-
ство больных (94,32%) с остеомиелитом выписаны из стационара 
к 21–35-му дню болезни. Средний койко-день у основной группы 
больных составил 28,77±3,9 дня. Средние сроки дренирования 
в острой и хронической стадии составили 1 год 2 мес. Не было 
случаев инвалидизации.

Таким образом, при лечении длительным непрерывным аспи-
рационным дренированием остеомиелитического очага в острой и в 
хронической стадии, при соблюдении методики, рецидивов заболе-
вания не отмечено. Хороший и отличный результат наступил прак-
тически у всех больных. Выздоровление в острой стадии наступи-
ло в 100% случаев. В хронической стадии — в 98,6%. Один больной 
не прослежен. Не отмечено случаев ортопедических осложнений.

Полученные данные по лечению хронической формы данной 
патологии в сравнении с литературными данными показывают 
высокую эффективность и простоту длительного аспирационно-
го дренирования. ДНАДКГО является бесспорной альтернативой 
радикальному удалению измененной и глубоко пораженной ин-
фекционным процессом костной ткани, так как у детей невозмож-
но, например, удалить тотально пораженный крупный сегмент 
(бедренная кость, большеберцовая кость). Осложнения, насту-
пившие в остром периоде до применения метода, могут быть лик-
видированы при применении ДНАДКГО, и они не являются не-
разрешимыми задачами при своевременном применении способа. 
В данном случае можно утверждать, что это не просто способ лече-
ния, а способ эффективного воздействия для создания оптималь-
ных условий для репаративной регенерации костных структур.

Разработанные хирургические приемы и манипуляции позво-
ляют контролировать, и управлять местным воспалительным про-
цессом и в известной степени, через местный очаг контролировать 
и управлять в целом процессом воспаления в организме ребенка. 
Создается возможность оптимизировать отток воспалительного 
экссудата, являющегося основным природным механизмом са-
нации и деконтаминации гнойного очага, в просвет созданного 
широкого и надежного дренажного канала, и тем самым регули-
ровать процесс экссудации в местном очаге в процессе лечения.

Регулирование в определенных параметрах экссудативных 
процессов в очаге остеомиелита за счет подаваемого разрежения 
нормализует и модулирует миграцию фагоцитарных элементов 
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в очаг воспаления, что способствует усилению местного фагоци-
тоза и удалению его продуктов через дренаж, скорейшей санации 
и деконтаминации гнойного очага. Влияние на процессы в ста-
дии экссудации в остром очаге предупреждает распространение 
и генерализацию нагноения, деструкцию костной ткани, то есть 
повторные очаги альтерации и связанные с ними осложнения. 
В хронической стадии заболевания длительное регулирование 
процессом экссудации оптимизирует восстановительные меха-
низмы в пролиферативной фазе, организации и реорганизации 
костной ткани, предупреждая преждевременное склерозирование 
и фиброз. Оно также обеспечивает приток к пораженным тканям 
регенераторных элементов за счет стимулированной миграции, 
модулирует образование костного матрикса и регенерацию оча-
гов разрушения кости.

Данные исследований убедительно показали, что терапия 
острого остеомиелита особенно эффективна в течение первых ча-
сов, от момента появления клинических симптомов заболевания, 
что и следует считать ранним лечением. Такая неукоснительная 
тактика повышает результативнось нового способа лечения, по-
зволяет предупредить осложнения и на практике считать его спо-
собом решения проблемы остеомиелита в целом.

Сформулированная новая концепция патогенеза остеомие-
лита в результате проведенных исследований и теоретического 
анализа позволила глубже понять причины неблагоприятного те-
чения заболевания, а главное, дала возможность их предупрежде-
ния и устранения в процессе лечения. На ее основе решается самая 
трудная задача — предупреждение остеомиелитической деструкции 
кости и ее восстановление на месте разрушения костных структур.

Суть новой концепции состоит в том, что острое воспаление 
является центральной ответной реакцией организма на инфекци-
онный фактор с местной реализацией гнойного патологического 
процесса в гнойном очаге, этиологическим фактором которого 
является, как правило, неспецифический микробный возбуди-
тель. Последующие местные и общие изменения в тканях, орга-
нах и системах, образующие своеобразную общую цепь, являются 
компенсаторными механизмами защиты, а наступившие осложне-
ния — результат их функциональной недостаточности в процессе 
лечения. Это можно представить в виде порочного круга и схе-
мы основных клинических, патологических звеньев: нарушение 
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микроциркуляции, плазморрея, ВКГ, нагноение, деструкция, ре-
зорбция, токсикоз. Последний фактор поддерживает воспаление 
и нарушение микроциркуляции в костном очаге. Порочный круг 
замыкается. На одном из этапов происходит самопроизвольное 
или оперативное дренирование гнойного костного очага с отто-
ком воспалительного экссудата, который не обеспечивает надеж-
ной санации очага остеомиелита. и порочный круг сохраняется. 
Вынужденная длительная противовоспалительная и деэскалаци-
онная антибактериальная терапия наряду с защитной функцией 
гомеостаза способствует подавлению экссудативной фазы вос-
паления и соответственно тормозит развитие пролиферативной 
стадии. В совокупности с недостаточным дренажем очага данные 
процессы угнетают фагоцитоз.

Нарушенные процессы экссудации, кровоснабжения костной 
ткани, нагноение качественно меняют состояние костного очага. 
В организме процессы обновления кости связаны с разрушени-
ем и воссозданием. В норме они сбалансированы. Воспаление 
запускает механизм катаболизма. Развивается и нарастает па-
тологическое разрушение кости. Следовательно, в острой фазе 
воспаления преобладают процессы альтерации и экссудации, 
разрушающие костные структуры, что начинает проявляться при 
рентгенологическом исследовании примерно с 3-й недели забо-
левания (разрежение участков кости дистрофия, и исчезновение 
костных балок) у старших детей и со 2-й недели у маленьких па-
циентов. Процессы разрушения костной ткани и ее восстанов-
ления не протекают изолированно в обеих стадиях остеомиели-
та. В острой фазе остеомиелита преобладает деструкция кости, 
а в хронической — репаративная регенерация костных струк-
тур, что показано в морфологических исследованиях при ХГО. 
Собственно регенераторные процессы уже не являются патогене-
зом, а по существу это неогенез. Он направлен на восстановление 
костных структур. Поскольку все деструктивные и регенератор-
ные элементы костной ткани имеют воспалительную природу, то 
они становятся факторами, поддерживающими воспаление в оча-
ге, и способствуют, вместе с имеющейся микробной инфекцией, 
рецидивирующему течению остеомиелитического процесса.

Параллельность и одновременность разрушения и созидания 
кости направляют эти процессы по патологическому пути обра-
зования несовершенной костной структуры. Они стимулируют 
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образование новой молодой костной ткани, но не происходит пе-
рестройки ее в костную ткань с нормальной структурой. и чем эф-
фективность лечения ниже, включая в первую очередь оператив-
ное лечение и элиминацию продуктов воспаления и микробного 
фактора, тем хуже результаты.

Таким образом, главным отличием состояния костной ткани 
в хронической стадии, особенно в более поздних периодах сле-
дует считать появление и преобладание процессов воссоздания 
новой костной ткани над разрушением кости. Патогенезом в пря-
мом понимании следует считать только те патологические ус-
ловия, которые поддерживают разрушения в организме и кости. 
Устранение именно этих условий и стимулирование неогенеза 
(регенераторных механизмов) будет влиять на процесс излече-
ния от остеомиелита. Пусковой механизм, объясняемый суще-
ствующими теориями этиопатогенеза, наиболее вероятен, но не 
должен рассматриваться как доминирующий, тем более служить 
основой для построения тактики лечения.

Механизм возникновения ВКГ зависит в первую очередь от 
общих иммунологических, экссудативных, сосудистых реакций, 
архитектоники сосудов кости и только потом от самой структуры, 
архитектоники костной ткани и ее возрастной плотности. Это об-
условливает отек кости и напрямую формирует степень и глубину 
остеонекроза. ВКГ, как одно из основных звеньев в представлен-
ной нами схеме патогенеза, наглядно демонстрирует такие реак-
ции при локализованных формах остеомиелита, когда заболевание 
протекает с умеренной общей реакцией, но выраженными местны-
ми симптомами воспаления, что является более адекватным отве-
том организма на инфекционный процесс в костной ткани.

Реже заболевание протекает в генерализованной форме, пре-
имущественно при его гематогенной природе. При таком течении 
остеомиелита гиперреактивность организма в начальной фазе 
остеомиелитического процесса характеризует выраженность 
воспалительной реакции в целом и протекает в виде гиперток-
сических, сверхострых форм остеомиелита (токсикосептические 
и токсикопиемические). В их клинической картине преоблада-
ет ярко выраженная общая симптоматика заболевания, которая 
сглаживает местные проявления и затрудняет в этой стадии его 
диагностику. О таких формах заболевания писали в своих трудах 
известные исследователи прошлого столетия: И.С. Венгеровский, 
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Т.П. Краснобаев, также современные авторы Г.Н. Акжигитов 
с соавт., В.П. Селиванов, Ю.П. Воронянский, М.В. Гринев, 
Т.С. Ормантаев, Т.Ж. Султанбаев и др. Объяснение этому авторы 
находили в вирулентности микрооганизмов и особых свойствах 
микробных токсинов, которые попадают в кровь и вызывают 
тяжелый токсикоз. Заболевание, при такой реакции организма, 
может начаться с внезапной, очень высокой t тела, снижения ар-
териального давления и т.д., нарушения сознания, за счет острой 
токсической энцефалопатии, вплоть до коматозного состояния. 
Развивается острая дыхательная, почечная недостаточность, по-
является геморрагическая сыпь, которая носит токсико-септи-
ческую природу. Впоследствии может развиться полиорганная 
недостаточность, несмотря на проводимую поликомпонентную 
интенсивную терапию.

Современными исследованиями последних двух десятилетий 
установлено, что в развитии тяжелых токсикосептических реак-
ций в организме важную роль играют не только бактериэмия и ви-
рулентность возбудителя, но и гуморальный иммунитет, а имен-
но характер начальной фазы болезни, ее реактивность в большей 
степени зависят от уровня цитокинов в ответ на инфекционный 
фактор. Высокий уровень провоспалительных цитокинов в основ-
ном определяет системный ответ на проникновение, внедрение 
и транслокацию неспецифического инфекционного возбудителя 
при таком гнойно-воспалительном заболевании, как остеомие-
лит. Следствием этого является острый токсикоз различной сте-
пени тяжести. В связи с этим возникает некоторое противоречие 
с постулированием некоторыми авторами того, что остеомиелит 
развивается, как правило, на фоне имеющегося иммунодефицита 
[164, 171, 174, 177, 185 и др.]. Высокий уровень цитокинов в этом 
случае в начальном периоде болезни в некоторой степени проти-
воречит этому утверждению. Сильная цитокиновая реакция сви-
детельствует о высоких возможностях иммунной системы крови, 
в частности ее гуморальнных звеньев. Безусловно, если при этом 
не фиксируется абсолютного снижения показателей гумораль-
ного и клеточного пула в начале болезни. Другой вопрос состоит 
в том, что при этом, вероятно, клеточные реакции иммунной си-
стемы запаздывают в ответе на инфекционный фактор. Причиной 
этому могут быть блокады реакций как в инициаторах, так и в эф-
фекторах сигнального и рецепторного звена. Видимо, в данном 
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случае имеет место снижение реакций местного иммунитета на 
инфекционный неспецифический процесс, каковым является 
остеомиелит, что способствует бактериемии и токсинэмии, кото-
рая в свою очередь вызывает токсикоз и цитокиновую реакцию со 
стороны органов и систем.

При этом последние два десятилетия отмечается снижение 
заболеваемости остеомиелитом у детей в целом и тяжелых форм 
течения болезни в его структуре и большим процентом локализо-
ванных форм течения заболевания. Что является опять же проти-
воречием с точки зрения частого начала и протекания болезни на 
фоне врожденного и приобретенного иммунодефицита [248, 339]. 
Это свидетельствует о том, что важна общая реакция на инфекци-
онный процесс других систем, отвечающих за резистентность орга-
нов и тканей — нервной, вегетососудистой, гормональной, фермент-
ной и др. Воспаление как фундаментальная реакция организма на 
воздействие извне требует своего дальнейшего изучения и анализа.

Таким образом, с какой бы ответной реакцией организма не 
протекал остеомиелит у детей, следует отметить, что токсикоз 
всегда имеет место в той или иной степени в обеих стадиях еди-
ного остеомиелитического процесса в разной степени выражен-
ности. В острой стадии, особенно в начальном периоде болезни, 
токсикоз тяжелей. В хронической фазе он менее выражен за счет 
компенсаторных иммунных, обменных, сосудистых и др. реак-
ций. Патогенез остеомиелита, исходя из представленной схемы, 
в острой и хронической фазе болезни принципиально не отлича-
ется своими основными первичными клиническими звеньями. 
В хронической стадии он представляет собой циклически повто-
ряющийся процесс с периодическими обострениями. Нагноение 
и нарушение оттока гноя и внутрикостная гипертензия являются 
основными первичными звеньями в цепи патогенеза гнойного 
воспаления кости как главные факторы, поддерживающие де-
струкцию костной ткани. Они участвуют в формировании ос-
ложнений и переходе остеомиелита в хроническую стадию. ВКГ 
сохраняется и оказывает деструктивное действие на протяжении 
всего периода лечения и воспалительных изменений в кости. 
Деструктивные и регенераторные механизмы при остеомиелите 
одновременны и параллельны. В острой фазе воспаления, пре-
обладают деструктивные механизмы, в хронической фазе преоб-
ладают регенераторные процессы. Они протекают в нормальной 
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кости, но в ней они сбалансированы. Расстройства их сбалансиро-
ванности, вызванные остеомиелитическим процессом, являются 
основной причиной перехода остеомиелита в хроническую фазу.

Предложенная схема патогенеза остеомиелита проста и удоб-
на для практического применения в клинике, так как показывает 
хирургу точку приложения того или иного элемента комплекс-
ного хирургического лечения и объясняет возможные неудачи в 
процессе лечения.

Схематически представленный порочный круг патогенеза 
остеомиелита символизирует:

1. Последовательность и закономерность нараста-
ния основных патологических изменений при остеомиелите. 
Последовательность означает строго следующие друг за другом 
патологические местные и общие изменения. Например, контакт 
инфекционного фактора с иммунобиологической системой орга-
низма запускает воспаление. В фазе альтерации тканей в началь-
ном периоде болезни вызывает нарушения микроциркуляции в 
очаге и т.д. и это является закономерностью.

2. Аксиоматичность и наглядность его клинических звеньев. 
Аксиоматичность заключается в том, что не требует дополнитель-
ных научных клинических и экспериментальных исследований 
для доказательства существования всех звеньев патогенеза. Они 
достаточно исследованы для данной клинической интерпрета-
ции. Наглядность сразу позволяет практическому врачу довольно 
просто представить патологические сдвиги в организме ребенка, 
больного остеомиелитом, и начать правильные лечебные меро-
приятия.

3. Завершенность и логичность нарастающих изменений 
в кости и организме в целом. Завершенность в схеме означает, 
что первое и последнее звено напрямую связаны, взаимодейству-
ют и влияют друг на друга. Токсикоз как более поздняя стадия 
патогенеза через воспаление влияет на микроциркуляцию. и это 
логично. Однако микроциркуляторные нарушения в тканях не-
посредственно не будут оказывать влияния на деструкцию в ко-
сти. На деструкцию в кости непосредственно влияет нагноение. 
и это тоже логично.

4. Универсальность основных патологических процессов 
в остеомиелитическом очаге, в других тканях, органах и системах. 
Различные формы и периоды болезни могут протекать с различ-
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ной степенью выраженности воспалительной реакции, представ-
ленной в схеме, но основные ее клинические звенья будут одно-
типны. Так же они будут протекать в случае вторичных гнойных 
процессов, развившихся вследствие осложнений в других тканях 
и органах при генерализации остеомиелита.

5. Цикличность, периодичность и идентичность этих про-
цессов во время ремиссии и в периоды обострения остеомиелита. 
Весь опыт хирургии остеомиелита у детей свидетельствует, что 
если не разорвать цикличность нарастания изменений, которые 
демонстрирует представленная схема, то мы не получим положи-
тельного результата в лечении. При неблагоприятном течении 
остеомиелита у ребенка всегда имеет место периодичность ухуд-
шения или улучшения в состоянии пациента. Это отражается на 
его состоянии и проявляется в клинических звеньях патогенеза. 
Например, усиление деструкции, образование абсцесса, усиление 
болей при повышении ВКГ, формирование дополнительно секве-
стра в хронической стадии остеомиелита, усиление токсикоза 
в острой стадии, нарушение оттока из очага и пр. и только когда 
мы устраняем основные патологические звенья, разрывая пороч-
ный круг патогенеза, мы можем рассчитывать на благоприятное 
течение болезни. Наконец, все перечисленные моменты имеют 
место в острой и хронической стадиях, только в хронической ста-
дии они менее выражены, поэтому они идентичны.

6. Данная схема является доказательством, что патогенез 
острой и хронической стадии принципиально не отличаются сво-
ими основными клиническими патологическими звеньями и яв-
ляются фазами единого процесса воспаления. В литературных 
источниках по проблеме остеомиелита у детей высказывались 
мнения о том, что форма хронического остеомиелита не являет-
ся самостоятельной нозологией, а является хронической стадией 
воспалительный процесса [84, 121–123, 242, 290, 331, 333]. Однако 
при этом не приводилось доказательств этого утверждения. На 
наш взгляд, разработав практическую схему цикла патогенеза 
в острой и хронической стадиях остеомиелита, нам удалось пока-
зать, что принципиально основные звенья патогенетических изме-
нений одинаковы в обеих стадиях остеомиелитического процесса. 
Разница в них только количественная. Поэтому мы считаем это 
положение доказательной базой идентичности патогенетических 
изменений в острой и хронической стадиях. Несмотря на то, что 
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упоминание об этом в литературных источниках носило больше 
декларативный характер, но оно, на наш взгляд, является верным.

Схематическое изображение патогенетических звеньев имеет 
практическое значение, что важно в лечебно-диагностической ра-
боте каждого врача, принимающего решение. В научно-практиче-
ской литературе мы не нашли аналогов такой схемы и считаем ее 
достаточно удобной в повседневной работе и в дальнейших кли-
нических исследованиях.

Преимущества концептуальной схемы патогенеза: 1 — схе-
ма проста и удобна для применения в клинической практике; 
2 — раскрывает основные клинические звенья и механизмы па-
тогенеза и нацеливает на конкретные лечебно-профилактические 
мероприятия; 3 — объясняет причины перехода остеомиелитиче-
ского процесса в хроническую стадию и возможные неудачи в его 
лечении; 4 — объединяет все формы остеомиелита и объясняет 
суть хирургической ситуации и тактики для формирования оп-
тимальных подходов в лечении; 5 — схема содержит возможность 
развития и модернизации без принципиальных изменений в пер-
вичных основных звеньях; 6 — модернизация и развитие схемы 
способствуют обучению и выработке клинического мышления 
в вопросах заболеваний воспалительной природы. Возможность 
модернизации схемы и основных звеньев патогенеза означает, что 
любое основное звено в представленной схеме патогенеза может 
быть расширено и представлено также в виде порочного цикла 
патогенеза с обозначением основных звеньев более детальных па-
тологических изменений на иммунологическом, биохимическом. 
цитологическом уровне. Однако это требует дальнейшего изуче-
ния и дополнительного исследования изменений в воспалитель-
ном очаге на модели остеомиелитического процесса.

Из схемы патогенеза видно, что до развития токсикоза и его 
устранения в комплексе хирургического лечения необходимо до-
биться максимального уменьшения или прекращения резорбции 
кости и продуктов воспаления из очага в кровь, которые сохраня-
ются и в хронической стадии болезни. В рамках комплекса нужно 
длительно и постоянно, а главное эффективно наладить элими-
нацию микробного возбудителя и гнойно-воспалительного экссу-
дата из очага (внутренней среды) во внешнюю среду, что создает 
местную детоксикацию, через очаг воспаления; восстановить ми-
кроциркуляцию в тканях, и в том числе в кости, для последующей 
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регенерации тканевых структур; создать условия, а следователь-
но устранить длительно действующую ВКГ, для прекращения де-
струкции кости и воссоздания на месте наступивших разрушений 
новой зрелой костной ткани.

Концептуальное положение применения аспирационного 
дренирования свидетельствует, что критериями длительности ле-
чения экстрамедулярной стадии остеомиелита, при которой рент-
генологические признаки деструкции кости неизбежны, именно 
они должны быть избраны признаками наиболее полной регене-
рации костных структур в комплексе с лабораторным и цитоло-
гическим контролем. Такими структурами на основании научных 
литературных данных можно считать эндост, периост, кортикаль-
ный слой с костными балками, архитектонику костной структуры 
в целом, костномозговой канал.

Безусловно, что идеальное восстановление костной структу-
ры происходит редко. Всегда остаются элементы остеопатии, про-
являющиеся сглаживанием балочной структуры, кортикального 
слоя и костномозгового канала и иногда остаточной периосталь-
ной реакцией. Если прямым рентгенологическим исследованием 
эндост проследить нельзя, то по формированию костномозгового 
канала после восстановления кости на месте деструкции косвенно 
можно судить о восстановительных процессах в эндосте. В допол-
нение к этому важным критерием являются регенераторные эле-
менты в цитологических мазках отделяемого экссудата из очага.

Что же касается периоста, то он чаще прослеживается как ре-
генераторная реакция костной ткани на инфекционный процесс. 
Однако ее избыточность в хронической фазе заболевания всегда 
является свидетельством незавершенности регенераторных про-
цессов и показывает необходимость продолжить дренирование 
остеомиелитического очага.

Наконец, балочная структура кости также не всегда идеальна, 
но однородность, рентгенологическая плотность кости, без поло-
стей, кист, секвестров, очагов дистрофии, склероза, остеопороза 
и остеолизиса, указывает на достаточную завершенность процес-
сов репаративной регенерации в сочетании лабораторным и цито-
логическим контролем.

Непрерывное аспирационное дренирование костного гнойно-
го очага является максимально патогномоничным методом, при 
котором происходит разрыв порочного круга патогенеза, отра-
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женного практической схемой, когда выпадают основные пато-
генетические звенья, поддерживающие воспалительный процесс 
в кости в острой и хронической стадии остеомиелита. Он создает 
условия для восстановительных механизмов и на практике реша-
ет трудную проблему гнойно-воспалительной деструкции кости.

В заключение для монографии хотелось бы подчеркнуть ос-
новные, наиболее важные положения, которые авторы выносят 
на суд своих читателей.

Авторами разработаны научная концепция патогенеза остео- 
миелита и его практическая схема, основанная на современных 
достижениях медицины. Это позволило открыть порочный цикл 
патогенеза. На основании этого острая и хроническая стадии 
принципиально не отличаются друг от друга. Данные положения 
служат доказательством, что острый и хронический остеомиелит 
являются стадиями единого процесса воспаления в костной тка-
ни. Остеомиелит травматической природы укладывается в но-
вую концепцию патогенеза заболевания, что придает ей объеди-
нительные свойства. Доказано, что в основе иммунологических 
причин неблагоприятных исходов заболевания и перехода в хро-
ническую форму лежит угнетение фагоцитоза, и в первую очередь 
в очаге воспаления при длительном лечении, когда традиционная 
операция остеоперфорации и общая терапия неэффективны. Это 
нарушает санацию и деконтаминацию очага. Это ведет к продол-
жающейся деструкции кости в острой стадии и сохраняющимся 
деструктивным изменениям в костной ткани хронического очага. 
В основе нарушенной санации и деконтаминации главную роль 
играет недостаточно эффективная наружная элиминация воспа-
лительных продуктов и микробов из очага распространенными 
методами дренирования, что поддерживает токсикоз и создает 
трудности их внутренней элиминации за счет угнетения общей 
резистентности.

Предложен новый оригинальный подход в лечении остеомие- 
лита различной этиологии у детей, который заключается в уси-
лении роли и эффективности местного хирургического лечения 
остеомиелита в острой и хронической стадиях и улучшении на-
ружной элиминации воспалительных продуктов из очага.

Разработана уникальная методика длительного непрерыв-
ного аспирационного дренирования костного гнойного очага 
(ДНАДКГО). Это обеспечивает полную санацию очага за счет 
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наружной элиминации воспалительного экссудата. Осложнения, 
наступившие в остром периоде до применения метода, в том 
числе вследствие допущенных лечебно-диагностических и так-
тических ошибок, могут быть ликвидированы при применении 
ДНАДКГО и не являются неразрешимыми задачами при его пра-
вильном применении.

Введены новые понятия, такие как внутрикостная гипертен-
зия («ВКГ»), «интегральность показателя ВКГ», «длительное 
непрерывное аспирационное дренирование костного гнойного 
очага», «интракорпоральный плазмаферез», «основные клини-
ческие звенья порочного цикла патогенеза», «гидродинамика 
в остеомиелитическом очаге», отражающие особенности движе-
ния воспалительного экссудата в кости и мягких тканях при ле-
чении методом ДНАДКГО.

Разработаны теоретические положения, совокупность ко-
торых можно квалифицировать как крупное достижение в раз-
витии перспективного раздела — регенеративного направления 
в детской хирургии. Теоретическая значимость исследований 
обоснована тем, что доказаны многофакторное влияние новой 
хирургической методики лечения на организм ребенка, необхо-
димость длительной аспирации патологического содержимого 
из остеомиелитического очага до момента регенерации основных 
костных структур. Впервые показано, что длительное дренирова-
ние гарантирует излечение от остеомиелита в любой стадии забо-
левания за счет устранения основных звеньев патогенеза, обозна-
ченных практической схемой порочного круга (цикла). Методика 
ДНАДКГО позволила изучить ранее недоступный регенератор-
ный процесс в костной ткани, прогнозировать течение не только 
воспалительного процессов в кости, но и процессы воссоздания 
костных структур. Это позволяет создать целое направление ре-
генеративной хирургии костной ткани.

Исходя из проблематики, освещенной в монографии, эф-
фективно использованы базовые исследования. Это рентгено-
логические, КТ- и МРТ-исследования, микробиологические, 
цитологические, гистологические, иммунологические, рентгено-
контрастные, биохимические, клинические методики.

Изложены положения концепции, на основе которых стро-
ится современная комплексная терапия заболевания остеомие-
лита у детей. На их основе раскрыты механизмы, влияющие на 
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исход заболевания у конкретного больного. Значение получен-
ных соискателем практических результатов исследований под-
тверждается тем, что:

Разработаны и впервые изучены и внедрены в клиническую 
практику устройства для обработки кости — набор гибких сверл 
и фрез, методика цитологического контроля над воспалительным 
процессом в очаге, позволяющая в динамике наблюдать и объек-
тивизировать регенераторные механизмы костной ткани.

Определены показания применения как альтернативы ра-
дикальному удалению пораженной кости. Раскрыты и уточнены 
механизмы гидродинамики в остеомиелитическом очаге при ис-
пользовании аспирационного дренирования. Регламентирована 
и патогенетически обоснована длительность сроков аспирационно-
го дренирования гнойного воспалительного очага при остеомиели-
те и гнойном воспалении мягких тканей при данном заболевании.

Создана система практических рекомендаций по использо-
ванию новых методик, направленных на улучшение результатов 
диагностики и лечения остеомиелита у детей, профилактику ос-
ложнений, выбор показаний к этапному лечению и использова-
ние нового хирургического способа лечения.

Представлены методические рекомендации по контролю 
над динамикой воспалительного процесса в кости и мягких тка-
нях при помощи исследования циторепаративных мазков и ком-
плексной оценки их с рентгенологической динамикой.

Личный вклад авторов данного труда состоит в непосред-
ственном участии во всех этапах лечебного процесса у больных 
детей с острым и хроническим остеомиелитом в анализируемых 
группах, в разработке новых способов и методик, их патентова-
нии и внедрении в практику.
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