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АНОТАЦІЯ 

 

Кубаш В.І. Діагностика та лікування посттравматичного остеомієліту 

довгих кісток у хворих в умовах дефіциту йоду. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» 

(222 – медицина). – Державний вищий навчальний заклад «Ужгородський 

національний університет» Міністерства освіти і науки України; Державна 

установа «Інститут патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка 

Національної академії медичних наук України», Харків, 2018. 

Лікування пацієнтів із хронічним остеомієлітом довгих кісток кінцівок 

є складною проблемою в ортопедії та травматології. За повідомленням 

спеціалістів, остеомієліт розвивається після відкритих переломів у 7,4–23,7 % 

випадків, а хронічний остеомієліт реєструють у 12 % усіх стаціонарних 

пацієнтів із гнійними ускладненнями, він займає до 6,7 % у структурі 

патології опорно-рухової системи. Останніми роками розроблено велику 

кількість пристроїв для стабілізації фрагментів кісток після переломів, проте 

результати лікування постраждалих залежать не лише від вибору 

фіксувальної конструкції, а й від стану кісткової тканини на момент травми, 

особливостей взаємодії локальних і системних гомеостазів, що є дуже 

важливим у лікуванні пацієнтів із такою складною патологією, як хронічний 

остеомієліт. До системних факторів, які впливають на метаболізм кісткової 

тканини належать, зокрема, гормони. Доведено, що дефіцит йоду в організмі 

призводить до порушення функції щитовидної залози, гормони якої 

(тироксин і трийодтиронін) чинять вплив на розвиток, метаболізм і 

регенерацію скелетних тканин. До сьогодні залишається значною частота 

незадовільних результатів лікування та наслідків хронічного остеомієліту, а в 

регіонах, ендемічних за дефіцитом йоду, вона зростає до 12-43 %, тому 
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пацієнтам часто виконують 5-10 хірургічних втручань без отримання 

позитивного результату.  

Метою роботи було підвищити ефективність лікування хворих на 

посттравматичний остеомієліт довгих кісток кінцівок, які мешкають у 

районах із дефіцитом йоду, шляхом розроблення комплексу заходів із 

використанням хірургічних методів, медикаментозної терапії й оброблення 

кістки діодним лазером високої інтенсивності. 

Вивчено стан і регенерацію кістки після дії лазера (довжина хвилі 980 

нм, потужність 10-18 Вт) в експерименті на щурах, яким відтворювали 

дірчасті дефекти в діафізі та метафізі стегнових кісток. Визначено, що зона 

структурних порушень у кістці внаслідок дії лазерного випромінювання 

високої інтенсивності обмежена невеличкою територією, а в кістковому 

мозку — розширена. Проте вже через 7 діб після впливу лазерного 

випромінювання починається відновлення ушкоджених ділянок кістки з 

відновленням структури. Регенерація кістки в ділянці дефектів і діафізів, і 

метафізів стегнових кісток щурів через 7 діб після дії лазеру відрізнялася від 

контролю зменшенням відносної площі кісткової тканини. Проте на 

наступних термінах дослідження (14 і 28 діб) вірогідних відмінностей щодо 

цього показника в дефектах щурів контрольних і дослідних груп не виявлено. 

Тобто не встановлено порушення перебігу репаративного остеогенезу після 

впливу діодним лазером високої інтенсивності.  

У результаті математичного моделювання з вивчення тривимірних 

моделей визначено, що неушкоджена кістка та кістка з «умовним» 

остеомієлітом, але з наявністю зовнішньої фіксувальної конструкції 

витримують більші за величиною максимальні руйнівні навантаження, ніж 

модель з «умовним» остеомієлітом без конструкції. Визначено особливості 

перерозподілу навантажень у різних ділянках стегнової кістки за умов втрати 

її частин внаслідок ураження патологічним процесом (умовно «остеомієліт») 

та доведено доцільність використання пристрою зовнішньої фіксації для 

зменшення напружень у кістці. 
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Під час створення алгоритму лікування пацієнтів із посттравматичним 

хронічним остеомієлітом, які мешкають у регіонах, ендемічних за дефіцитом 

йоду, враховано фактори, які спричинюють розвиток цього процесу для 

якомога швидкого його усунення та досягнення зрощення ушкодженої 

кістки. Процес відновлення кістки після травми залежить від особливостей 

функціонування організму та місцевих факторів, які діють у зоні перелому. 

Насамперед, на швидкість зрощення впливають локалізація і тип перелому, 

ступінь зсуву відламків. Інфекційних процес значно ускладнює перебіг 

регенерації кістки та призводить до погіршення соматичного стану пацієнта. 

Тому підхід до лікування пацієнтів із хронічним остеомієлітом має бути 

комплексним і включати ліквідацію гнійно-некротичних вогнищ, адекватну 

антибіотикотерапію, заміщення дефектів кісток і стабілізацію кісткових 

фрагментів, відновлення структури м’яких тканин, корекцію гомеостазу, 

стимуляцію захисних сил та імунної відповіді організму, застосування 

фізичних методів. Крім того, у пацієнтів, які мешкають на територіях із 

дефіцитом йоду можуть бути розлади функції щитовидної залози, що також 

чинить негативний вплив на кістку — як на перебіг процесів її 

ремоделювання, так і регенерації. Тому в таких пацієнтів слід перевіряти 

рівень тиреоїдних гормонів (Т3, Т4, ТТГ) з метою виявлення його порушень і 

можливостей корекції.  

На підставі клініко-експериментальних досліджень запропоновано 

алгоритм комплексного лікування хворих на хронічний посттравматичний 

остеомієліт довгих кісток нижніх кінцівок, який розвився на фоні дефіциту 

йоду, із використанням ендолімфатичної терапії та оброблення 

секвестральної порожнини високоінтенсивним діодним лазером. Розроблена 

методика ендолімфатичної терапії передбачає катетеризацію лімфатичної 

судини на стопі після її візуалізації флуоресцентним методом і пролонговане 

введення через неї антибактеріальних розчинів. Також запропоновано спосіб 

санації секвестральної порожнини кістки, ураженої остеомієлітом, а саме: 

видалення патологічного вогнища з наступною санацією кісткового ложа 
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діодним лазером (довжина хвилі 980 нм, потужність випромінювання 10-

18 Вт, швидкість сканування для губчастої кісткової тканини 1 см/с, а для 

компактної – 0,5 см/с, експозиція до 90 с) через моноволоконний світловод 

діаметром 1 мм, який вводять в операційну рану. 

Для оцінювання ефективності розробленого алгоритму лікування 

хворих на посттравматичний хронічний остеомієліт довгих кісток нижніх 

кінцівок, який розвився на фоні дефіциту йоду в організмі, проаналізовано 67 

пацієнтів, розподілених на три групи: 1-ша (n = 20) – поступили з 

неендемічних районів і отримали лікування за стандартної схемою; 2-га 

(n = 20) – поступили з ендемічних районів із дефіцитом йоду та отримали 

лікування за стандартної схемою; 3-тя (n = 27) – поступили з ендемічних 

районів із дефіцитом йоду й отримали лікування за розробленим алгоритмом. 

Пацієнти 1 та 2-ї груп були проліковані раніше, ніж був розроблений 

алгоритм лікування, використаний в пацієнтів 3-ї групи. До стандартних 

методів лікування хворих на хронічний остеомієліт належали: продовження 

антибактеріальної та проведення десенсибілізивної терапії, застосування 

хірургічних методів (фістуло-секвестр-некректомії, заміна способу фіксації 

фрагментів кісток із накісткового/занурювального на апарат зовнішньої 

фіксації, перемонтування або заміна елементів зовнішніх фіксувальних 

пристроїв).  

Визначено, що в результаті лікування пацієнтів 1-ї групи з хронічним 

посттравматичним остеомієлітом протягом 8 міс. нами досягнуто позитивні 

результати в 70,00 % випадків, задовільні — у 20,00 %, незадовільні — в 

10,00 %. У 2-ій групі позитивні результати досягнуто у 60,00 % випадків, 

задовільні — у 20,00 %, незадовільні — у 20,00 %. При цьому встановлено, 

що на попередніх етапах лікування здебільшого не брали до уваги зону 

проживання пацієнтів 2-ї групи, які поступили з ендемічних регіонів за 

дефіцитом йоду. У 3-ій групі пацієнтів, які поступили на лікування з 

ендемічних регіонів за дефіцитом йоду та в яких застосовано розроблений 

алгоритм лікування з використанням ендолімфатичної терапії та санації 
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секвестральної порожнини за допомогою лазерного випромінення, хороші 

результати становили 70,37 % випадків, задовільні — 18,52 %, незадовільні 

— 11,11 %.  

Вищу клінічну ефективність розробленої схеми лікування хворих на 

посттравматичний хронічний остеомієліт довгих кісток нижньої кінцівки 

підтверджено також результатами біохімічних досліджень сироватки крові та 

сечі пацієнтів упродовж лікування. У 3-ій групі хворих, які поступили із 

ендемічних регіонів за дефіцитом йоду і отримали лікування за розробленим 

алгоритмом, зафіксовані найсуттєвіші зміни біохімічних показників 

сироватки крові та сечі, які вказують на зменшення активності запального 

процесу та деструкції кісткової тканини. Зокрема, концентрації сіалових 

кислот, кислої фосфатази й уронових кислот майже досягли рівня контролю 

через 14 діб лікування. Водночас у пацієнтів 1 та 2-ї груп показники не 

досягли рівня допустимих значень у клінічно здорових осіб навіть на 14-ту 

добу лікування.  

Таким чином, завдяки використанню розробленого алгоритму 

комплексного лікування пацієнтів із посттравматичним остеомієлітом довгих 

кісток нижньої кінцівки, який перебігав на фоні дефіциту йоду в організмі, 

вдалося досягти на 10,73% більше хороших найближчих результатів 

порівняно з групою, де застосовано стандартні підходи. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше в результаті 

експериментального дослідження встановлено, що внаслідок дії лазерного 

випромінювання високої інтенсивності зона структурних порушень 

кістковому мозку значно більша, ніж у корковому шарі кістки та кісткових 

трабекулах. Ознаки відновлення ушкоджених структур визначено вже через  

7 діб після впливу лазера з ефектом термодії. 

Уперше доведено, що контактна дія лазера із довжиною хвилі 980 нм та 

потужністю 10-18 Вт не порушує перебіг регенерації кістки. Отримано нові 

знання про стадійно-часові особливості перебігу репаративного остеогенезу 

після впливу діодним лазером високої інтенсивності. 
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Уперше на підставі дослідження математичних тривимірних моделей 

визначено, що умовно уражена остеомієлітом стегнова кістка, стабілізована 

за допомогою фіксувальної конструкції, витримує максимальні руйнівні 

навантаження, величини яких майже однакові з показниками неушкодженої 

кістки. Доповнені наукові знання про перерозподіл навантажень у різних 

ділянках стегнової кістки за умов втрати її частин внаслідок ураження 

патологічним процесом (умовно «остеомієліт»).  

Отримано нові знання про зміни вмісту метаболічних показників у 

пацієнтів, які поступили з ендемічних регіонів за дефіцитом йоду, за умов 

посттравматичного остеомієліту довгих кісток кінцівок і впродовж 

лікування. 

Практичне значення одержаних результатів. На підставі результатів 

експериментальних, біомеханічних і клінічних досліджень запропоновано 

тактику лікування хворих на хронічний посттравматичний остеомієліт на 

фоні дефіциту йоду, використання якого дає змогу покращити його 

результати та підвищити якість життя пацієнтів цієї складної категорії. 

Розроблено методику контрастування лімфатичної судини за 

допомогою флуоресцентного барвника для катетеризації та подальшого 

введення антибактеріальних речовин (пат. № 116883, Україна). 

Розроблений спосіб санації секвестральної порожнини кістки, ураженої 

остеомієлітом (пат. № 124210, Україна) із використанням лазерного 

випромінювання дає змогу підвищити ефективність санації вогнища і 

поліпшити якість лікування. 

Ключові слова: остеомієліт, дефіцит йоду, лазеротерапія, 

ендолімфатична терапія. 
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SUMMARY 

 

Kubash V.I. Diagnosis and treatment of posttraumatic osteomyelitis of long 

bones in patients with iodine deficiency. – Qualified scientific work on the rights 

of the manuscript. 

Dissertation for the degree of candidate of medical sciences in specialty 

14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – Uzhhorod National 

University Ministry of Education and Science of Ukraine, Uzhhorod, 2018, SI 

«Sytenkо Institute of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine», Kharkiv, 2018, Kharkov, 2018. 

Treatment of patients with chronic osteomyelitis of long bones of the 

extremities is very challenging in orthopaedics and traumatology. Most studies 

report that osteomyelitis develops after a compound fracture in 7,4–23,7 % of all 

the cases, while chronic osteomyelitis is recorded in 12% of all in-patients with 

suppurative complications; it is reported to constitute up to 6,7 % of 

musculoskeletal system pathology.  In the past years, a great number of devices 

have been developed to stabilize bone fragments after fractures; however, patients’ 

response to treatment depends on bone tissue status at the moment of injury and 

the interaction of local and systemic homeostasis, which is of special importance in 

treating patients with such a serious pathology as chronic osteomyelitis, rather than 

on the choice of fixation device alone. Systemic factors that affect the metabolism 

of bone tissue include primarily hormones. Iodine deficiency is proved to cause 

thyroid disorders whose hormones (thyroxin and triiodothyronine) affect the 

development, metabolism and regeneration of skeletal tissues.  Up to this day, the 

failure rates for treatment of chronic osteomyelitis and its complication rates have 

remained high, while in the areas of endemic iodine deficiency they increase up to 

12-43%; as a result, patients often undergo 5-10 surgeries without achieving 

positive outcomes.  

The present study aimed at improving treatment outcomes for patients with 

posttraumatic osteomyelitis of long bones of the extremities who live in iodine 
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deficient areas by elaborating a set of measures involving surgical procedures, 

medical therapy and applying a high-intensity diode laser to a bone. 

The status of the bone and its regeneration after laser application (980 nm 

wavelength and 10-18W power) were studied experimentally in rats, in the femoral 

diaphysis and metaphysis of which perforated defects were modelled.  It was found 

that the region of structural damage after high-intensity laser irradiation is small in 

size, while that in the bone marrow is expanded. However, in three days after laser 

irradiation, repair of the damaged regions of the bone and regeneration of its 

constitution begin. In seven days after laser irradiation, the regeneration of the 

bone differed from the control values in decreased percent surface area of bone 

tissue in the regions of defects of both diaphysis and metaphysis. However, during 

the next stages of the experiment (14 and 28 days), there were no differences 

discovered in the rats’ defects relating to this indicator in the control and 

experimental groups.  More specifically, there were no abnormalities in the 

progression of ossification recorded after the application of the high-intensity 

diode laser.  

Mathematical modelling for studying three-dimensional models enabled to 

determine that undamaged bone and the bone with ‘conventional’ osteomyelitis 

having external fixation device endure maximum destructive loads whose values 

are higher than those of the model with ‘conventional’ osteomyelitis having no 

external fixation device. The peculiarities of redistribution of loads in different 

regions of the femoral bone were defined taking into consideration the loss of some 

of its portions due to damage caused by pathology (“osteomyelitis” by convention) 

and the necessity to use the device of external fixation to reduce the tension in the 

bone was proved. 

The algorithm of treatment of patients with posttraumatic chronic 

osteomyelitis living in in the areas of endemic iodine deficiency was developed 

taking into account factors that cause the development of this condition in order to 

eliminate it and let the damaged bone heal as soon as possible. The regeneration of 

the bone following trauma is dependent on the patient’s organism and local factors 
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relating to the site of fracture. The speed of the bone renewal process is primarily 

affected by the localization and fracture type, and the degree of bone fragment 

displacement. The infectious process makes the bone regeneration process more 

difficult and reduces the patient’s general physical condition. This is why the 

approach to the treatment of patients with chronic osteomyelitis should be 

multimodal to include the liquidation of purulo-necrotic loci, appropriate antibiotic 

treatment, replacement of bone defects and stabilization of bone fragments, 

renewal of soft tissue constitution, correction of haemostasis, stimulation of 

protective forces and immune responses of the organism and application of 

physical methods.  What is more, patients who live in iodine deficiency areas may 

suffer from thyroid disorders, which also negatively affects the bone in terms of 

both its remodelling and regeneration. This is why such patients should have their 

level of thyroid hormones (Т3, Т4, and TSH) checked in order to identify its 

deviation and possibilities of correction.   

The findings of clinical and experimental research enable the establishment 

of an algorithm of multimodality treatment of patients with chronic posttraumatic 

osteomyelitis of long bones of the extremities developed against the background of 

iodine deficiency which involves the endolymphatic therapy, and treating a 

sequestral cavity with a high-intensity diode laser. The elaborated procedure of 

endolymphatic therapy involves cannulation of a lymphatic vessel of the foot after 

its visualization by fluorescent method and prolonged administration of 

antibacterial solutions through it. The method of sanation of a sequestral cavity of 

the bone affected by osteomyelitis was also developed. In particular, it involves the 

removal of a pathologic locus followed by sanation of the bone cavity with diode 

laser (980 nm wavelength, 10-18W radiation power, 1 cm/sec scanning rate for 

spongy bone tissue, 0,5 cm/sec scanning rate for compact bone tissue, and up to 90 

sec exposure) through a mono-fiber light guide 1 mm in diameter which is inserted 

into a surgical wound. 

To estimate the efficiency of the elaborated algorithm of treatment of 

patients with chronic posttraumatic osteomyelitis of long bones of the extremities 
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which developed against the background of iodine deficiency in the organism, 67 

patients were studied. They were divided into three groups: the first group of 

patients (n = 20) were admitted from nonendemic regions and were treated 

according to the standard procedure; the second group of patients (n = 20) were 

admitted from endemic iodine deficiency regions and were treated according to the 

standard procedure; and the third group of patients (n = 27) were admitted from 

endemic iodine deficiency regions and were treated according to the elaborated 

algorithm.  

The patients belonging to the first and second groups had been treated before 

the algorithm of treatment applied to the patients of the third group was elaborated. 

The standard procedure of the treatment of patients with chronic osteomyelitis 

included: the continuation of antibacterial therapy and delivery of desensitizing 

therapy, and performing surgical procedures (fistula-sequestr-necrectomy, 

replacement of the method of fixation of bone fragments, i.e. periosteal/immersed 

fixation with the external fixation device, and rewinding or replacement of 

elements of external fixation devices).  

The research findings show that, during eight months, in patients with 

chronic posttraumatic osteomyelitis of the first group the following treatment 

outcomes were achieved: positive outcomes in 70,00 % of the cases, satisfactory 

outcomes in 20,00 % and unsatisfactory in 10,00 %. In the second group positive 

outcomes accounted for 60,00 % of the cases, satisfactory outcomes constituted 

20,00 %, and unsatisfactory outcomes 20,00 %. Furthermore, it was discovered 

that at the previous stages of treatment the residential areas of the patients of the 

second group who were admitted from endemic iodine deficiency regions were not 

taken into account. In the third group of patients, who were admitted from endemic 

iodine deficiency regions and treated according to the elaborated algorithm 

involving endolymphatic therapy and sanation of the sequestral cavity with diode 

laser radiation, positive outcomes accounted for 70,37 % of the cases, satisfactory 

outcomes constituted 18,52 %, and negative outcomes 11,11 %.  

Higher clinical effectiveness of the elaborated procedure of treatment of 
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patients with chronic posttraumatic osteomyelitis of long bones of the extremities 

was also confirmed with the results of biochemical examination of patients’ blood 

serum and urine in the course of treatment. In the third group of patients who were 

admitted from endemic iodine deficiency regions and treated according to the 

elaborated algorithm, the most significant changes in the biochemical values of 

blood serum and urine which showed reduced inflammatory process and bone 

tissue destruction were recorded. In particular, the concentrations of sialic acids, 

acid phosphatase and uronic acids almost reached the control level on the 14th day 

of treatment.  Yet, in patients of the first and second groups these values failed to 

reach the normal allowable values for healthy people even on the 14th day of 

treatment. 

Hence, due to the application of the elaborated algorithm of multimodality 

treatment of patients with chronic posttraumatic osteomyelitis of long bones of the 

extremities which developed against the background of iodine deficiency there 

were 10,73 % more positive immediate outcomes than in the group were standard 

procedures were used.  

Scientific novelty of the findings of the research. For the first time, it was 

shown experimentally that when affected by high-intensity laser irradiation the 

region of structural damage in the bone marrow is significantly larger than that in 

the bone cortex or bone trabecules. The signs of renewal of damaged structures 

were identified as soon as on the 7th day after the application of a laser with 

thermo-effect.  

For the first time, it was proved that contact action of a laser which has 980 

nm wavelength and 10-18W radiation power does not interfere with the 

regeneration course of the bone. New knowledge concerning phase and time 

peculiarities of the progression of ossification after high-intensity diode laser 

irradiation was obtained. 

For the first time, based on the study of mathematical three-dimensional 

models it was demonstrated that the bone conventionally damaged by 

osteomyelitis and stabilized with a fixation device endures maximum destructive 
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loads whose values are nearly identical with those of the undamaged bone. The 

research findings contributed to the scientific knowledge concerning the 

redistribution of loads in different regions of the femoral bone taking into 

consideration the loss of some of its portions due to damage caused by pathology 

(“osteomyelitis” by convention). 

New knowledge which was obtained also concerns changes in the content of 

metabolic values in patients with posttraumatic osteomyelitis of long bones of the 

extremities who were admitted form endemic iodine deficiency regions in the 

course of treatment. 

Practical value of the findings of the research. According to the results of 

experimental, biomechanical and clinical research, the management of treatment of 

patients with chronic posttraumatic osteomyelitis against the background of iodine 

deficiency was offered, which makes it possible to improve the treatment outcomes 

and improve the life quality of patients belonging to this serious category. 

The lymphatic vessel contrasting technique with the help of fluorescent dye 

for cannulation and further administration of antibacterial substances was 

elaborated (Patent № 116883, Ukraine). 

The developed method of sanation of a sequestral cavity of the bone affected 

by osteomyelitis (Patent № 124210, Ukraine) with laser irradiation makes it 

possible to increase the efficiency of the sanation of the locus and improve the 

quality of treatment.   

Key words osteomyelitis, iodine deficiency, laser therapy, endolymphatic 

therapy. 
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Internal Fixation 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Хронічний остеомієліт (ХО) є поширеною проблемою в 

травматології та ортопедії [19, 21, 38, 79, 142, 160]. Медико-соціальну 

значимість проблемі додає тривала непрацездатність цієї категорії хворих 

та високий відсоток інвалідності. Крім того, чисельність випадків 

захворюваності на остеомієліт збільшується із підвищенням кількості 

дорожніх і виробничих травм [43, 91, 161, 209, 210]. 

Збільшення відкритих переломів довгих кісток кінцівок призводить до 

підвищення гнійних ускладнень, які є однією із причин посттравматичних 

остеомієлітів. Цьому присвячені численні роботи та дослідження вітчизняних 

і закордонних авторів [18, 21, 27, 166]. Згідно з інформацією, яку наводять 

вчені, остеомієлітичний процес розвивається в дорослих після відкритих 

переломів у 7,4-23,7 % [9, 72, 79]. 

Первинну локалізацію процесу в дорослих спостерігають все частіше в 

довгих кістках нижніх кінцівок – від 68,3 до 77,8 % уражень [66, 130].  

Перехід гострого остеомієліту в хронічний багато в чому залежить від 

віку хворого та важкості травми, його відмічають у 17-47 % пацієнтів із 

подальшими рецидивами після радикальних втручань [109, 143, 171]. 

Хронічний остеомієліт реєструють у 12 % усіх стаціонарних пацієнтів із 

гнійними ускладненнями, він займає до 6,7 % у структурі патології опорно-

рухової системи [42, 162]. 

До сьогодні залишається значною частота незадовільних результатів 

лікування та наслідків хронічного остеомієліту, а в регіонах, ендемічних за 

дефіцитом йоду, вона зростає до 12-43 %, тому пацієнтам часто виконують 

5-10 хірургічних втручань без отримання позитивного результату [133, 

139]. Не зважаючи на досягнення сучасної травматології та поширене 

застосування принципів АО останніми десятиліттями, частота інфікування 

переломів, особливо відкритих, не зменшилась, а розвиток остеомієліту 
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немає тенденції до зниження [9, 45, 170]. 

Проблемі остеомієліту присвячено багато монографій і наукових 

статей, проте відсутня інформація про лікування остеомієліту в пацієнтів, які 

мешкають в ендемічних регіонах, а дослідження проводять в одному 

напрямку, що є недостатнім. 

Відомо, що дефіцит йоду призводить до захворювання щитовидної 

залози, тобто зміни рівня її гормонів в організмі, за якої знижується частота 

активації процесу ремоделювання кістки та значно продовжується 

травматичність окремих фаз процесу. 

Регулюючи процеси лікування в пацієнтів із травматичним 

остеомієлітом у процесі розладів репаративної регенерації, слід 

враховувати етіопатогенез, що залежить від багатьох факторів, особливо у 

хворих із дефіцитом йоду. Для вирішення цього питання необхідні 

комплексні дослідження не лише перебігу репаративного остеогенезу й 

методів його оптимізації, а й соматичного стану пацієнтів із травматичним 

остеомієлітом на фоні дефіциту йоду. Нині такі роботи в науковій 

літературі відсутні.  

Усе зазначене спонукало нас до проведення дослідження для 

з’ясування особливостей клінічного перебігу та створення підходів до 

лікування посттравматичного остеомієліту довгих кісток нижніх кінцівок у 

пацієнтів із дефіцитом йоду. Вирішення зазначених питань має медичне та 

соціальне значення, оскільки дасть змогу підвищити ефективність та 

знизити матеріальні затрати на лікування цієї категорії хворих. 

Мета роботи: підвищити ефективність лікування хворих на 

посттравматичний остеомієліт довгих кісток кінцівок, які мешкають у 

районах із дефіцитом йоду, шляхом розроблення комплексу заходів із 

використанням хірургічних методів,медикаментозної терапії й оброблення 

кістки діодним лазером високої інтенсивності. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналітичне дослідження щодо ефективності хірургічного 
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лікування хворих із хронічним остеомієлітом довгих кісток нижньої кінцівки, 

який перебігає на фоні дефіциту йоду, та визначити тенденції розвитку 

проблеми. 

2. Виявити в експерименті на тваринах особливості структури кістки і 

стадійно-часові характеристики перебігу репаративного процесу після дії 

лазеру з термоефектом. 

3. На підставі математичного моделювання провести порівняльний 

аналіз напружено-деформованого стану стегнової кістки за умов наявності 

дефекту та використання фіксувальної конструкції. 

4. Розробити алгоритм комплексного лікування хворих на хронічний 

посттравматичний остеомієліт у разі використання хірургічних методів із 

фіксацією сегмента, ендолімфатичної терапії й оброблення кістки діодним 

лазером високої інтенсивності. 

5. Визначити особливості метаболізму кісткової тканини у хворих на 

посттравматичний хронічний остеомієліт, які поступили з ендемічних 

регіонів за дефіцитом йоду, впродовж лікування. 

6. Проаналізувати результати лікування пацієнтів із хронічним 

остеомієлітом довгих кісток, який розвився на фоні дефіциту йоду, за умов 

використання розроблених методів. 

Об’єкт дослідження: регенерація кістки після оброблення діодним 

лазером високої інтенсивності,  післятравматичний остеомієліт. 

Предмет дослідження: метаболічні показники, гемодинамічні зміни,  

перебіг відновлювального процесу у хворих із ендемічних районів із 

дефіцитом йоду з післятравматичним остеомієлітом; результати хірургічного 

лікування хворих з використанням лазера; морфологічні особливості та 

метаболічний стан щурів в умовах травматичного ушкодження та дії лазера 

на кістковий дефект. 

Методи дослідження: загальноклінічне обстеження; лабораторні – для 

визначення загально клінічного стану організму пацієнтів у процесі 

підготовки до операції; визначення тиреоїдних гормонів – для оцінювання 
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функціонального стану щитовидної залози; рентгенографічний – для 

контролю за перебігом зрощення кістки та проведення контрастування 

секвестральної порожнини, ультразвукова діагностика – для визначення 

морфологічної структури щитоподібної залози; морфологічні з 

морфометрією та метаболічні дослідження – для аналізу регенерації кістки 

щурів після дії лазера; біомеханічний (математичне моделювання) – для 

вивчення напружено-деформованого стану кістки з дефектом і фіксу вальним 

пристроєм; статистичний – для верифікації отриманих результатів. 

Зв'язок роботи з науковими програмами та темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт  

Державної установи «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М.І. Ситенка Національної академії медичних наук України» відповідно до 

договору про наукову співпрацю між Державним вищим навчальним 

закладом «Ужгородський національний університет» МОН України та 

Державною установою «Інститут патології хребта та суглобів імені 

професора М.І. Ситенка Національної академії медичних наук України», 

який передбачав спільне виконання науково-дослідної роботи («Дослідити 

причини розвитку та удосконалити методи профілактики і лікування 

контрактур колінних суглобів при гонартрозах, наслідках травматичних 

пошкоджень та після операцій ендопротезування», шифр теми 

ЦФ.2018.3.НАМНУ, держреєстрація № 0118U003214. Автором проаналізовано 

наукову інформацію, взято участь у розробленні методів консервативного та 

хірургічного лікування хворих на остеомієліт із ендемічних районів за 

дефіцитом йоду). 

Наукова новизна одержаних результатів 

Уперше в результаті експериментального дослідження встановлено, що 

внаслідок дії лазерного випромінювання високої інтенсивності зона 

структурних порушень кістковому мозку значно більша, ніж у корковому 

шарі кістки та кісткових трабекулах. Ознаки відновлення ушкоджених 
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структур визначено вже через 7 діб після впливу лазера з ефектом термодії. 

Уперше доведено, що контактна дія лазера із довжиною хвилі 980 нм та 

потужністю 10-18 Вт не порушує перебіг регенерації кістки. Отримано нові 

знання про стадійно-часові особливості перебігу репаративного остеогенезу 

після впливу діодним лазером високої інтенсивності  

Уперше на підставі дослідження математичних тривимірних моделей 

визначено, що умовно уражена остеомієлітом стегнова кістка, стабілізована 

за допомогою фіксувальної конструкції, витримує максимальні руйнівні 

навантаження, величини яких майже однакові з показниками неушкодженої 

кістки. Доповнені наукові знання про перерозподіл навантажень у різних 

ділянках стегнової кістки за умов втрати її частин внаслідок ураження 

патологічним процесом (умовно «остеомієліт»).  

Отримано нові знання про зміни вмісту метаболічних показників у 

пацієнтів, які поступили з ендемічних регіонів за дефіцитом йоду, за умов 

посттравматичного остеомієліту довгих кісток кінцівок і впродовж 

лікування. 

Практичне значення одержаних результатів 

На підставі результатів експериментальних, біомеханічних і клінічних 

досліджень запропоновано тактику лікування хворих на хронічний 

посттравматичний остеомієліт на фоні дефіциту йоду, використання якого 

дає змогу покращити його результати та підвищити якість життя пацієнтів 

цієї складної категорії. 

Розроблено методику контрастування лімфатичної судини за 

допомогою флуоресцентного барвника для катетеризації та подальшого 

введення антибактеріальних речовин (пат. № 116883, Україна). 

Розроблений спосіб санації секвестральної порожнини кістки, ураженої 

остеомієлітом (пат. № 124210, Україна) із використанням лазерного 

випромінювання дає змогу підвищити ефективність санації вогнища і 

поліпшити якість лікування. 

Результати дослідження впроваджено у клінічну практику КЗ 
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«Сколівська районна лікарня», Закарпатської обласної клінічної лікарні імені 

Андрія Новака, КП «Обласна клінічна лікарня ім.О.Ф.Гербачевського», 

Житомитської обласної ради, Міжгірської районної лікарні, КЗ «Тячівська 

районна лікарня», Виноградівської районної лікарні, Іршавської районної 

лікарні. 

Особистий внесок здобувача 

Наведені в роботі матеріали наукових досліджень є особистим внеском 

автора у досліджувану проблему. Автором проаналізовано наукову 

інформацію, проведено аналітичну та статистичну обробку даних історій 

хвороб, взято участь у розробленні методів консервативного та хірургічного 

лікування хворих на остеомієліт із ендемічних районів за дефіцитом йоду. 

Ним проаналізовано результати клінічних, лабораторних і 

експериментальних досліджень, обґрунтовано і сформулювано висновки 

роботи. 

Наукові дослідження виконані в Державній установі «Інститут 

патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка НАМН України»: 

експериментальні на тваринах – у лабораторії експериментального 

моделювання за консультативної допомоги к.б.н. Нікольченко О.А.; 

гістологічні з оцінювання дії лазера на кісткову тканину та регенерації в цих 

умовах – у лабораторії морфології сполучної тканини за консультативної 

допомоги д.б.н., професора Дєдух Н.В.; біохімічні з аналізу метаболічних 

показників у білих лабораторних щурів в умовах травматичного ушкодження 

та дії лазера – у відділення клінічної діагностики за консультативної 

допомоги к.б.н. Леонтьєвої Ф.С. Біомеханічні дослідження з визначення 

напружено-деформованого стану стегнової кістки людини після 

моделювання травматичного ушкодження внаслідок остеомієліту, а також 

результатів застосування фіксувальної конструкції проведені на базі центру 

комп’ютерного моделювання «Тензор» Національного технічного 

університету «Харківський політехнічний інститут» за консультативної 

допомоги д.т.н., професора Ткачука М. А. Участь співавторів відображено у 
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спільних наукових публікаціях: 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Василинець, М. М., Шимон, М. В., & 

Пушкаш, І. І. (2016). Лікування посттравматичного остеомієліту довгих 

кісток нижньої кінцівки із застосуванням лазера у хворих з дефіцитом йоду. 

Літопис травматології та ортопедії, 1-2 (33-34), 93-96. Режим доступу: 

https://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/10984 /1/377.pdf.  (Особисто 

автором відібрано групу хворих для дослідження, розроблено схему 

лікування, взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному 

веденні пацієнтів, проаналізовано одержані результати); 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Шимон, М.В. (2016). Сучасний 

підхід до лікування хронічного остеомієліту у хворих з дефіцитом йоду з 

використанням високоінтенсивного лазерного випромінювання. Травма, 17 

(3),142-145. doi: http://dx.doi.org/10.22141/1608-1706.3.17.2016.75798. 

(Особисто автором відібрано групу хворих для дослідження, розроблено 

схему лікування, взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному 

веденні пацієнтів, проаналізовано одержані результати); 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Ткачук М. А., Веретельник О. В., & 

Стойка В. В. (2016). Дослідження напружено-деформованого стану стегнової 

кістки у хворих з остеомієлітом. Вісник Української медичної 

стоматологічної академії «Актуальні проблеми сучасної медицини», 16 (4), 

41-47. (Авторові належить ідея дослідження, ним взято участь в аналізі 

результатів); 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Шерегій, А. А. (2016). Сучасний 

підхід до лікування посттравматичного остеомієліту за допомогою лазерного 

випромінювання. Фотобіологія та фотомедицина, ХІІ (1), 24-31. Retrieved із 

https://periodicals.karazin.ua/photomedicine/article/view/8505. (Атором 

відібрано групу пацієнтів, взято участь в їхньому лікуванні та аналізі 

результатів); 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Сливка, Р. М. (2017). Застосування 

лазера для перевірки впливу реґіонарної інфузії на показники ендотоксикозу 
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в лікуванні хронічних остеомієлітів довгих кісток. Літопис травматології 

та ортопедії, 1-2 (35-36), С.34-38. (Внесок автора полягає в обстеженні 

пацієнтів, участі у хірургічному лікуванні, післяопераційному веденні 

пацієнтів, аналізі результатів); 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Шимон, М. В., & Стойка, В. В. 

(2017). Динаміка біохімічних маркерів сироватки крові та сечі після 

застосування лазеротерапії у хворих на посттравматичний остеомієліт із 

ендемічних районів із дефіцитом йоду. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 4 (609), 67-72, doi: https://doi.org/10.15674/0030-

59872017467-72. (Авторові належить ідея дослідження, взято участь в аналізі 

результатів); 

 Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Стойка, В. В. (2017). Вплив різних 

режимів лазера з термоефектом на структуру кісткової тканини та 

регенерацію кістки у білих лабораторних щурів. Проблеми клінічної 

педіатрії, 3-4 (37-38), 72-78. (Автором проаналізовано результати 

хірургічного лікування пацієнтів); 

 Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., & Кубаш, В. І. 

(2017). Спосіб візуалізації лімфатичних судин флюоресцентним методом. 

Патент 116883 Україна. (Автором проаналізовано стан проблеми, 

запропоновано й апробовано спосіб лікування переломів кісток у хворих на 

тиреотоксикоз); 

 Шимон, В. М., Шерегій, А. А., Кубаш, В. І., & Стойка В. В. 

(2017). Спосіб санації секвестральної порожнини кістки, ураженої 

остеомієлітом. Патент 124210 Україна. (Автором проаналізовано стан 

проблеми, запропоновано й апробовано спосіб лікування переломів кісток у 

хворих на тиреотоксикоз).  

Апробація матеріалів дисертації 

Результати проведених досліджень повідомлені та обговорені на XVII 

з’їзді ортопедів-травматологів України (Київ, 2016); науково-практичній 
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конференції «Малоінвазивні оперативні втручання в лазерній медицині» 

(Черкаси, 2016); науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Актуальні питання лікування патології суглобів та ендопротезування» 

(Запоріжжя, 2016); ІІІ Українському симпозіумі з біомеханіки опорно-

рухової системи (Дніпропетровськ, 2016); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Актуальні проблеми сучасної ортопедії та 

травматології» (Чернігів, 2017); науково-практичній конференції, 

присвяченій 110-й річниці заснування ДУ «Інститут патології хребта та 

суглобів ім. проф. Ситенка НАМН України» (Харків, 2017); науково-

практична конференція з міжнародною участю «Актуальні питання 

травматології та остеосинтезу» (Чернівці, 2017); 5th ZagrebShoulder&Elbow 

Course (Загреб, 2017); засіданнях асоціації ортопедів-травматологів 

Закарпатської області (Рахів, 2016; Свалява, 2017), науково-практичній 

конференції «Лазерні технології в клінічній медицині: сучасні тенденції 

розвитку в Україні» (Черкаси, 2018). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертація викладена українською мовою на 210 сторінках. Робота 

містить вступ, аналітичний огляд літератури, розділ матеріалу та методів 

дослідження, чотири розділи власних досліджень, аналіз отриманих 

результатів, висновки, список використаної літератури з 254 джерел, із яких 

188 викладені кирилицею та 66 – латиницею. Робота ілюстрована 24 

таблицями, 79 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ТЕХНОЛОГІЇ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ ОСТЕОМІЄЛІТОМ 

(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1  Загальна характеристика остеомієліту 

 

Незважаючи на досягнення сучасної медицини, лікування остеомієліту 

залишається однією з актуальних проблем у галузі травматології та ортопедії. 

Остеомієліт – це інфекційно-запальний процес, який розвивається після 

відкритих переломів довгих кісток, хірургічного лікування закритих або 

вогнепальних переломів, що супроводжується ураженням кісткового мозку і 

кісткової тканини [92, 104]. Частіше трапляються такі форми остеомієліту, як 

гематогенний і післятравматичний. Ця патологія становить 7-12 % в 

структурі гнійно-хірургічної інфекції та до 6 % серед захворювань опорно-

рухової системи. У разі остеомієліту зафіксовано високий рівень 

інвалідизації, що досягає від 50 до 90 %.  

Хронічний остеомієліт належить до проблем, які медицина вирішує 

протягом багатьох століть. У великому розділі гнійної хірургічної остео-

мієліту належить одне з провідних місць через його частоту, тяжкість 

перебігу, важкість діагностики, складність лікування, значного відсотку 

різноманітних ускладнень. Лікування хронічних форм цього захворювання 

вважають одним із найважчих питань гнійної хірургії [6, 68, 123, 199].  

Історія вивчення остеомієліту починається з давніх часів. Дослідження 

кісткової системи людей, які жили в далекому минулому, виявили сліди 

перенесеного остеомієліту, переважно кісток нижніх кінцівок. Про нього 

згадується в працях Гіпократа, Авіценни, А. Цельса, К. Галена. У древніх 

слов'ян нерідко виникали фантастичні уявлення про походження цієї недуги, 

яку в народі називали «волос», «костоїд» [24, 100, 239].  

Не дивлячись на значні успіхи сучасної медицини, а також розроблення 

нових методів, проблема лікування ХО не втратила актуальності й у наші дні. 
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Тенденції до зниження кількості пацієнтів із різними формами зазначеної 

патології немає [13, 25, 63, 116].  

Уперше запальну сутність остеомієліту встановлено в 1831 році Рейно, 

який ввів у практику термін «остеомієліт». Під цим терміном слід розуміти 

не лише запалення кісткового мозку, а й усіх морфологічних структур кістки, 

прилеглих м'яких тканин, яке супроводжується остеолізом і остеонекрозом. 

Нині під поняттям «остеомієліт» розуміють гнійне запалення компактної та 

губчастої кістки, яке супроводжується остеолізом і остеонекрозом (остит), 

кісткового мозку (мієліт) і окістя (періостит) [7, 44, 98]. 

Були неодноразові спроби замінити термін «остеомієліт» такими як 

«паностит», «остеїт» [195, 202, 225, 245], але вони не знайшли поширення. 

Виникнення остеомієліту пов'язано з проникненням мікробів у кісткову 

тканину та подальшим розвитком у ній інфекційного процесу. Залежно від 

шляхів проникнення інфекції в кістку та клінічного перебігу розрізняють 

гематогенний (ендогенний) і післятравматичний (екзогенний) остеомієліт. 

Гематогенний остеомієліт є первинним, оскільки виникає самостійно, 

посттравматичний розвивається вторинно після травм (відкритих переломів, 

вогнепальних поранень, операцій тощо). За несвоєчасного та недостатнього 

радикального лікування гострий остеомієліт переходить у хронічну стадію 

[4, 77, 212, 216]. 

Хронічна стадія остеомієліту, незалежно від етіологічного фактору, має 

ідентичну клінічну картину і вимагає загальних принципів лікування. Дані 

клініко-лабораторних та інструментальних методів досліджень доводять, що 

за будь-якої форми ХО в кістці та м'яких тканинах розвивається гнійно-

некротичний процес із високим вмістом бактерій і утворенням вогнищ 

гострого та хронічного гнійного запалення [52, 233, 240, 253].  

Пацієнти з гострим гематогенним остеомієлітом становлять від 3 до 

12,2 % серед усіх хворих із гнійної хірургічної патологією. Здебільшого (75-

90 %) остеомієліт розвивається в дитячому віці, що обумовлено особливостями 

будови та кровопостачання кісток. При цьому в 15-30 % випадків відзначають 
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перехід захворювання в хронічну стадію [28, 53, 178, 197]. Загалом у структурі 

гнійно-септичних захворювань частка ХО становить 6,8-12 % [99].  

Останнім часом неухильно збільшується кількість пацієнтів із важкими 

ушкодженнями опорно-рухової системи, що пов'язано з ростом виробничого 

та побутового травматизму. Загалом, інфекційний процес у кістці, як 

ускладнення відкритих переломів, розвивається в 1,4-14,4 %, закритих – 0,4-

7,6 % випадків [23, 82, 86, 165, 168, 177]. 

Зростання кількості та географічна поширеність локальних військових 

конфліктів у сучасному світі, зокрема й на сході України, із застосуванням 

вогнепальної зброї та мінно-вибухової техніки, сприяли значному збільшен-

ню кількості постраждалих із вогнепальними та осколковими пораненнями, 

нерідко з важкими та великими травмами кісток, і майже в 90 % випадків такі 

переломи ускладнені остеомієлітом [83, 107, 246-248]. Він набував 

хронічного характеру приблизно в половині епізодів [22, 36].  

Зауважимо, що не останню роль у виникненні хронічних гнійно-

некротичних змін у кістці відіграють лікарські помилки [14, 104]. Зокрема, 

унаслідок неадекватного хірургічного лікування переломів виникає так 

званий післяопераційний остеомієліт. Ця форма остеомієліту розвивається у 

1,6-22,4 % хворих після операцій на кістковій системі [54, 103, 124, 228].  

Важкий і тривалий перебіг, значні складності в лікуванні і 

профілактиці рецидивів, розвиток небезпечних ускладнень здобули ХО славу 

«невиліковного захворювання». І навіть на сучасному етапі розвитку 

медичної науки і техніки найближчі результати лікування ХО залишаються 

незадовільними в 42-50 % випадків [5, 54, 105, 232, 247].  

Рецидиви захворювання у віддаленому періоді навіть після 

радикальних операцій складають від 42,1 до 74,3 % [53, 58, 89]. Це 

обумовлює виконання повторних, а часто й неодноразових хірургічних 

втручань [35, 84, 125, 167].  

Ускладнення ХО різноманітні за характером. Деякі з них 

перевершують за тяжкістю первинний остеомієліт (малігнізація свища, 
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амілоїдоз внутрішніх органів) і становлять небезпеку для життя хворого, інші 

(патологічні переломи, несправжні суглоби, дефекти кістки)  значною мірою 

ускладнюють лікування, а нерідко призводять до ампутації або 

екзартикуляції кінцівки. Загальний рівень смертності від різних ускладнень 

ХО становить 1,2 % [128, 217, 190].  

М. В. Гриньов відмічав: «Складно знайти захворювання, рівне 

остеомієліту за тривалістю клінічного перебігу. Термін цієї хвороби в 

багатьох випадках обчислюється не роками, а десятиріччями, що призводить 

до тяжких ускладнень, операцій, що калічать» [39].  

Актуальність проблеми лікування пацієнтів із ХО визначається не 

лише складністю діагностики, профілактики та лікування, а й значною 

тривалістю втрати працездатності, великими витратами матеріальних 

ресурсів на одного хворого, високим відсотком інвалідності – від 55-65 % 

[14, 40, 57, 149] до 90 % [222, 238]. 

Близько 25 % хворих на ХО в Україні мають різний ступінь 

інвалідності. При цьому частіше захворюванням уражаються особи чоловічої 

статі переважно працездатного віку [7, 155]. Ці фактори вказують не лише на 

медичну, а й і соціальну значимість проблеми. 

Основною місцевою патоморфологічною ознакою ХО є секвестрація 

ділянок остеонекрозу через підвищення ферментативної активності 

остеокластів. Відторгнутий секвестр виявляється оточеним гноєм, тканинним 

детритом, патологічними грануляціями, які в свою чергу часто бувають 

укладені у фіброзну та пластинчасту кісткову тканину – секвестральну 

коробку або капсулу [26, 29, 155, 156]. Навколо секвестрів під час 

морфологічного дослідженні виявляють запальну реакцію зі значною 

лейкоцитарної інфільтрацією. Секвестри повністю позбавлені 

кровопостачання, у внутрішніх стінках остеомієлітних порожнин і 

секвестральних коробок кровопостачання надзвичайно обмежене через різко 

виражений остеосклеротичний процес. У зв'язку з цим секвестри в 

секвестральних коробках не розсмоктуються [138, 147, 215]. У разі переходу 
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гострого гнійного процесу в хронічний, крім секвестрації, у кістковій тканині 

утворюються порожнини, заповнені гноєм і детритом, які відкриваються 

зазвичай назовні свищами [156]. 

Відомо, що при мікробіологічних дослідженнях багаторазово 

встановлено, що на секвестрі і на стінках остеомієлітних порожнин постійно 

вегетує патогенна мікрофлора, яка перманентно підтримує хронічне гнійне 

запалення, або викликає періодичні загострення після періодів ремісії, що не 

допускає навіть тенденції до самолікування [73, 198, 202].  

Таким чином, лікування пацієнтів із ХО належить до розряду вічних 

проблем хірургії. Поки існує людина та мікроорганізми, які продукують гній, 

це питання залишиться актуальним [2, 249].  

 

1.2  Епідеміологія та патогенез хронічного остеомієліту 

 

У другій половині XIX А. Louveau, L. Martin і А. Lücke незалежно один 

від одного виявили мікроорганізми в гної зі свищів хворих на ХО. У 1880 

році L. Pasteur виділив мікроб із гною хворої на гематогенний остеомієліт і 

назвав його стафілококом [11, 136, 138].  

Надалі було доведено, що збудниками остеомієлітів є не лише 

стафілококи, а й стрептококи та деякі інші мікроорганізми [142, 188].  

Під час мікробіологічних досліджень матеріалу із вогнищ гемато-

генного остеомієліту найчастіше виділяють золотистий стафілокок, 

екзогенного – асоціації грамнегативних і грампозитивних мікроорганізмів, 

рідше – анаеробна мікрофлора. У разі ХО мікрофлора представлена як 

грампозитивними, так і грамнегативними мікроорганізмами; у 20-50 % 

випадків висівають їх асоціації [94, 95, 196]. 

Створення антибактеріальних препаратів в 40-50-ті роки XX століття 

дозволило значно зменшити кількість гнійних ускладнень лікування 

пацієнтів із ХО [76, 206]. Проте, починаючи з 60-х років, кількість 

інфекційних ускладнень знову почала зростати. Застосування великих доз і 
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різних поєднань антибактеріальних препаратів сприяло зміні властивостей і 

видового складу мікрофлори остеомієлітного вогнища, переважанню 

полімікробної інфекції, причому в мікробних асоціаціях. Поряд зі 

стафілококом, стали висівати протей, синьогнійну паличку, ентерокок та ін. 

[17, 169, 206, 237].  

Разом із тим намітилася тенденція до зростання значущості грамнега-

тивних мікроорганізмів. Нині вини становлять від 20до 46 % загальної 

кількості мікроорганізмів, виділених із вогнища інфекції, і частіше 

висіваються в асоціації зі стафілококом. Найчастіше, у мікробних 

співтовариствах у разі тривалого перебігу захворювання відбувається повне 

витіснення первинних збудників госпітальними [80, 113, 220].  

Останніми роками однією з причин тривалого перебігу та частих 

рецидивів ХО називають залучення до процесу облігатних неспорогенних 

анаеробів. Останнім часом інтерес до анаеробів значно підвищився, з'явилися 

дані про анаеробні остеомієліти. Фахівці вказують, що неспорогенні 

облігантно-анаеробні бактерії беруть участь у запальному процесі в разі 

хронічних вогнепальних остеомієлітів у 85 % випадків, посттравматичних – у 

45-51,6 %, післяопераційних – у 32,7 % [20, 141, 221].  

Найістотнішими факторами, які сприяють залученню до запального 

процесу анаеробів, є великі, пов'язані з кісткою, норицевими ходами шкірні 

рани та вогнепальний характер ушкоджень, важкі травми з розтрощенням  

м'яких тканин. доведено складність лікування хворих з анаеробним остео-

мієлітом і схильність до затяжного перебігу захворювання [73, 94, 41, 154]. 

У механізмі виникнення захворювання виділяють дві основні форми: 

ендогенний і екзогенний остеомієліт. Сформовано декілька теорій 

патогенезу, які намагаються пояснити патоморфологічні зміни внаслідок 

захворювання, тобто остеонекрозу, механізм його виникнення. Серед 

відомих теорій слід зазначити судинну або емболічну. Порушення кровообігу 

кістки з подальшим її некрозом і запаленням кісткового мозку розглядають 

як результат мікробної емболії кінцевих судин в метаепіфізарній зоні. Ця 
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теорія є однобічною, оскільки не враховує найскладніших взаємовідносин 

макро- і мікроорганізмів під час виникнення та прогресування захворювання. 

Крім того, у препаратах кісток нікому ще не вдавалося виявити кровоносну 

судину, закупорену мікробним емболом. Теорія сенсибілізації або теорія 

аутоалергічної поразки не давала пояснення виникненню первинного 

вогнища остеомієліту переважно в метаепіфізарній зоні. А подальша клінічна 

практика, зазвичай, не підтверджувала існування попереднього захворювання 

джерела сенсибілізації [126, 131, 224].  

М. В Гриньов [39] вважав, що в основі остеонекрозу в разі остеомієліту 

лежить не внутрішньосудинне порушення кровообігу (спазм, 

тромбоемболія), а екстравазальне здавлювання запальним інфільтратом. 

Разом із тим внутрішньосудинна поразка за рахунок васкуліту, тромбозу не 

виключалася, але вважалася вторинною. Автор не брав до уваги наявності в  

кістці  багатої мережі колатералей і анастомозів, а також генералізований 

характер порушення кровообігу, що має місце при остеомієліті. 

Таким чином, кожна з теорій остеомієліту пояснює його розвиток 

однобічно, надаючи провідне значення лише одному фактору. Кожен із цих 

чинників грає певну роль у розвитку окремих ланок патологічного процесу в 

разі гематогенного остеомієліту, проте жоден із них окремо не дозволяє 

адекватно пояснити патогенез хвороби. 

Екзогенний остеомієліт розвивається після переломів, вогнепальних 

поранень, операцій тощо. В сучасних умовах простежується тенденція до 

об'єднання цих понять у «посттравматичний остеомієліт» [172, 251]. Інфекція 

може поширюватися на поверхневі структури здорової кістки контактно з 

навколишніх м'яких тканин – «контактно-компресійний остеомієліт» [157, 

208, 221]. 

У разі посттравматичного остеомієліту кровообіг у кістці та прилеглих 

тканинах порушується внаслідок травми. У патогенезі ХО головними 

ланками вважають утворення секвестрів, гнійних порожнин, свищів. 

Захворювання може тривати роками, супроводжуючись дистрофією кісткової 



36 

тканини, рубцевим переродженням, а також атрофією м'язів, грубими 

змінами шкірних покривів, вираженими порушеннями венозного і 

лімфатичного відтоку [67, 112, 214]. 

За умов ХО істотно порушується периферичний кровообіг унаслідок 

спазму судин, збідніння артеріального русла та артеріовенозного 

шунтування. Порушення венозного відтоку на ураженій кінцівці є однією з 

причин тривалого перебігу ХО нижніх кінцівок, при цьому тотальні 

тромбози глибоких вен і сегментарні в зоні патологічного вогнища, 

реканалізація вен із розвитком клапанної недостатність визнаються 

основними причинами хронізації венозної недостатності [102, 176, 234]. 

Доведено, що результатом зниження периферичного кровотоку 

ураженого сегмента є циркуляторна ішемія та гіпоксія тканин. Ця 

закономірність вивела дослідників на іншу ланку розвитку патології – 

порушення метаболічних процесів. Виражені розлади кровообігу в 

ураженому сегменті кінцівки, пов'язані з ними метаболічні порушення, 

тривале існування осередків персистивної інфекції неминуче тягнуть за 

собою порушення і спотворення процесів репаративної регенерації кісткової 

тканини. Крім того, виникають м'язові гіпотрофії, порушення нервової та 

судинної трофіки, локальний остеопороз, контрактури і тугорухливість у 

суглобах [49, 92, 118].  

Таким чином, замикається «порочне коло» патогенезу – вплив 

наслідків на першопричини, які викликали патологічний процес і подальше 

його прогресування. Основним пусковим моментом розвитку остеомієліту є 

порушення кровообігу, які прогресують із хронізацією процесу та 

супроводжуються розладами метаболізму тканин, поглибленням 

патоморфологічних змін в осередку ураження, а також порушенням форми і 

функції ураженої кінцівки.  

Вважаємо доречним зупинитися на представлених у сучасній літературі 

класифікаціях захворювання. Слід визнати, що створити оптимальну 

класифікацію остеомієліту, прийнятну як для наукової діяльності та для 
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клініки, надзвичайно складно через різноманіття форм, локалізації, 

особливостей етіології та поширеності процесу [30, 33, 37].  

Дотепер не втратила своєї актуальності класифікація гострого 

гематогенного остеомієліту в дітей Т. П. Краснобаєва (1923): токсична, 

септикопиемична та місцевовогнищева форми. 

Багато фахівців користуються класифікацією М. В. Гриньова (1969) – 

гематогенний, вогнепальний, посттравматичний (невогнепальна), після 

хірургічного втручання та пострадіаційний остеомієліт [39]. За кордоном 

більше прийняті терміни посттравматичний, гематогенний і післяопераційний 

остеомієліт. При цьому негематогенний остеомієліт представлений декількома 

формами, які є ускладненням різних варіантів травми [115, 140].  

Багатоаспектні класифікації, запропоновані С. Попкіровим (1977) і 

Г. Н. Акжігітовим і співавт. (1986), вкрай складні і малоприйнятні для 

повсякденної клінічної практики, оскільки в них запропоновано понад 50 

різних форм остеомієліту і велика кількість критеріїв – етіологія, перебіг, 

поширення, морфологічні ознаки, ускладнення тощо. 

На нашу думку, відсутність однієї загальноприйнятої класифікації 

остеомієліту, обумовлена недостатністю знань і єдиних поглядів на етіологію 

та патогенез захворювання.  

 

1.3  Йод і його опосередкований вплив на скелет і репаративний 

остеогенез 

 

Йод належить до мікроелементів і є необхідним для нормального росту 

та розвитку людини та тварин. В організмі здорової людини міститься 30-

50 мг йоду, близько 30 % – у щитовидній залозі у складі монойдтирозину та 

дийодтирозину, а також у гормонах – тироксині (Т4) і трийодтироніні (Т3) [78, 

122, 183]. Кількість йоду в організмі пов'язана з його споживанням. Близько 

30-35 % йоду надходить до організму людини з продуктами рослинного 

походження, 60 % – тваринного, невелика частка – з водою та повітрям. Йод 



38 

регулює роботу щитовидної залози та гіпофіза, запобігає накопиченню 

радіоактивного йоду, забезпечує захист від дії радіації [151, 243].  

Для підтримки необхідного рівня Т4 в організмі щоденно потрібно 150-

200 мкг йоду. Засвоєння йодиду в щитовидній залозі залежить від активного 

(енергетично залежного) транспортного механізму – «йодного насосу», який 

регулює тиреотропний гормон (ТТГ), який виробляє гіпофіз. Регуляція ТТГ 

відбувається за рахунок зворотного зв'язку: як тільки рівень Т4 у крові 

знижується, секреція ТТГ збільшується. У випадку йодної недостатності це 

стає неможливим, тому рівень Т4 залишається зниженим, а ТТГ – 

підвищеним. Визначення концентрації них гормонів використовуються для 

діагностики гіпо- та гіпертиреозу. Рівень неорганічного йоду також 

знижується в разі йодної недостатності [1, 46, 108, 129].  

Дефіцит йоду призводить до розвитку таких захворювань, як ендемічний 

зоб і гіпотиреоз. В ендемічних районах залежно від ступеня захворювання 

ендемічним зобом різною мірою поширені залізо дефіцити і анемії, відхилення 

у фізичному розвитку дітей, порушення процесів скостеніння та статевого 

дозрівання, зміни імунобіологічного статусу організму. У випадку найбільш 

вираженої форми захворювання розвивається кретинізм [69, 146].  

Ефективне зниження захворюваності населення на ендемічний зоб 

досягається лише в разі проведення комплексних оздоровчих заходів: йодної 

профілактики з оптимізацією геохімічного складу навколишнього 

середовища (збагачення ґрунту мікроелементами, запобігання її 

антропогенного забруднення металами та ін.) і покрашенням соціально-

гігієнічних умов праці та побуту населення [34].  

Вплив йоду на скелет і регенерацію кістки носить непрямий характер – 

через Т3 і Т4, які є необхідними регуляторами для нормального розвинення та 

функціонування скелета. Багатопланові дослідження школярів Греції, Ірану 

та Індії з районів із дефіцитом йоду встановили затримку росту та дозрівання 

кісткової тканини, що позитивно корелювало з рівнем тиреоїд-

стимулювального гормону та дисфункцією щитовидної залози [93, 132].  
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На сьогодні доведено вплив тиреоїдних гормонів на розвиток і 

метаболізм скелетних тканин. Установлено, що у фізіологічних 

концентраціях тиреоїдні гормони стимулюють проліферацію та активність 

остеобластів, біосинтез макромолекул матриксу і його формування, сприяють 

проліферації та дозріванню хондроцитів епіфізарного хряща, що зумовлює 

ріст кісток у довжину. Ланкою механізму дії тиреоїдних гормонів є наявність 

ядерних рецепторів в остеобластоподібних клітин та остеобластах, 

стромальних клітинах кісткового мозку, остеокластах і хондроцитах. 

Опосередкована дія тиреоїдних гормонів пов'язана з регуляцією ними інших 

важливих для розвинення, росту та метаболізму кістки гормонів і 

гормоноподібних речовин – інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), інсуліноподібного фактору 

росту-1 (ІФР-1) тощо [62, 204, 207]. 

Кісткова тканина протягом життя дорослої людини постійно, з 

більшою або меншою швидкістю, ремоделюється, змінюючи за рік до 10 % 

свого складу. В основі процесу ремоделювання кісток лежать остеокластична 

резорбція, остеоцитарний остеоліз і кісткоутворення [31]. 

Структурною одиницею губчастої кісткової тканини є кісткова 

трабекула, на поверхні якої розташовані остеоцити й остеобласти. 

Остеокластична резорбція починається з фази активування остеокластів, 

попередники яких утворюються в кістковому мозку і під впливом низки 

факторів хемотаксису (ІФР-1, ІЛ-8) мігрують через систему судинних каналів 

у кісткову тканину, диференціюються в зрілі остеокласти і за допомогою 

експресованих на них інтегринів вступають у контакт із матриксом кістки, 

після чого настає фаза резорбції. У цій фазі зрілі остеокласти синтезують 

ферменти (кислу фосфатазу, лізоцим, глюкуронідазу, колагеназу), які 

руйнують матрикс кістки з формуванням локусу резорбції, де також 

знищуються остеоцити й неорганічна субстанція кістки [110, 137]. 

Утворення нової кісткової тканини здійснюють остеобласти, 

попередники яких мігрують у порожнину локусу резорбції, перетворюються 

на зрілі клітини і синтезують складові частини кісткового матриксу остеоїду 
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(колаген і неколагенові білки). Заключним етапом новоутворення кісткової 

тканини є процес мінералізації – від остеобластів відокремляться невеличкі 

частинки, до складу яких входять лужна фосфатаза, остеокальцин, кальцій, 

пірофосфатаза і які в немінералізованому матриксі стають ядрами 

формування кристалів гідроксилапатиту. 

Ремоделювання компактної кісткової тканини відбувається в судинних 

каналах, внутрішню поверхню яких руйнують остеокласти, а остеобласти 

забезпечують утворення та мінералізацію остеоїду. 

Тиреоїдні гормони беруть безпосередню участь у регуляції кісткового 

ремоделювання, активуючи й остеобласти, й остеокласти. Дія цих гормонів 

на остеобласти опосередкована через рецептори а-рТГ і 3-рТГ і 

супроводжується підвищенням утворення остеокальцину, лужної фосфатази, 

ІФР-1, ІЛ-6 і -8. Активізацію остеокластів під впливом надлишку тиреоїдних 

гормонів підтверджено під час обстеження хворих на тиреотоксикоз і в 

експериментах, але точний механізм цього процесу невідомий, оскільки 

рецептори до тиреоїдних гормонів на остеокластах не виявлено [64, 106].  

Не лише дефіцит йоду впливає на стан регенерації кістки, а й власне 

травма у хворих із гнійними ускладненнями в разі множинних і поєднаних 

травм порушує функцію щитовидної залози [181].  

Проте на сьогодні поза увагою дослідників залишається та потребує 

вивчення низка питань, серед яких: вплив йод-дефіцитних станів на кістку, 

стадійність загоєння кісткових дефектів і морфологічні особливості процесу 

в умовах йод-дефіциту в разі порушення балансу тиреоїдних гормонів, 

особливо у хворих на остеомієліт з ендемічних регіонів. 

 

1.4  Клінічні ознаки, ускладнення та діагностика остеомієліту 

 

Методи інструментальної діагностики остеомієліту постійно 

удосконалюють. Основним методом діагностики є рентгенологічне 

дослідження, проте на сучасному етапі все ширше застосовують високоточні 
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і високотехнологічні методи дослідження (комп'ютерна (КТ) і магнітно-

резонансна (МРТ) томографії, радіоізотопна остеосцинтіграфія, 

ультразвукове дослідження, термографія тощо), які дають змогу розпізнати 

остеомієліт на ранніх стадіях, локалізувати вогнище, визначити його розміри, 

поширеність процесу в м'яких тканинах, стан судинного русла [42, 47, 48]. 

За наявності свищів в алгоритм обстеження обов'язково включається 

фістулографія, що виявляє розташування і форму свищевих ходів, їх зв'язок 

із вогнищем у кістці [75, 85]. 

Важлива роль належить методам лабораторної діагностики, які дають 

можливість визначити якісний і кількісний склад мікрофлори, вираженість 

інтоксикації, прояви імунної відповіді організму, метаболізм кісткової 

тканини тощо [167].  

Без чітких уявлень про клінічні прояви остеомієліту цілеспрямовано не 

може бути призначений і виконаний жоден найсучасніший метод 

інструментальної або лабораторної діагностики. Клінічна картина 

остеомієліту відображає зовнішні прояви патогенезу захворювання, залежить 

від стадії запального процесу та форми [12, 119, 244]. 

Однією з характерних клінічних особливостей хронічного остеомієліту 

є тривалий роками перебіг захворювання. Автори згодні, що основними 

клінічними ознаками ХО є наявність гнійних свищів, порожнин і дефектів у 

кістках, секвестрів. У хворих можуть виникати місцеві ускладнення у вигляді 

параосальних, міжм'язових і підшкірних гнійників, гнійних артритів, виразок 

і оголень кісток тощо. Із загальних ускладнень відзначають сепсис, амілоїдоз 

[32, 138, 235].  

Хронічний рецидивний перебіг проявляється зміною періодів 

загострень і ремісії. Загострення частіше пов'язані з закриттям 

функціональних раніше свищів, фізичним навантаженням, переохолоджен-

ням, простудними захворюваннями або травмою, а також іншими процесами, 

які впливають на реактивність організму. Гнійні свищі, за даними різних 

авторів, спостерігаються у 62-87 % пацієнтів із ХО. Вони можуть мати 
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химерну звиту форму, значну протяжність. Тривале існування свищів 

призводить до рубцево-дистрофічних змін м'яких тканин. Багато авторів 

вважають, що при цьому з'являється тенденція до малігнізації стінок 

свищевих ходів. Порожнини і дефекти в кістках бувають вельми 

різноманітної конфігурації і розмірів. Кісткові порожнини зазвичай оточені 

значною зоною склерозу. Вмістом порожнин, зазвичай, є продукти взаємодії 

патологічних мікроорганізмів і структур кісткової тканини (гній, патологічні 

грануляції), фрагменти кістки різної величини, позбавлені кровопостачання 

{секвестри), як вільні, так і пов'язані зі щільною стінкою порожнини 

(секвестральной коробкою) [139, 153, 247]. 

У зонах посттравматичних дефектів визначають остеопороз, вогнища 

деструкції. Деструктивні процеси зачіпають стінки кістковомозкового 

каналу, виходячи за його межі, вражають компактну кістку, періост. 

Поширеність ураження може бути настільки вираженою, що нерідко на 

цьому тлі можуть виникати патологічні переломи.  

Багато хірургів, які займаються лікуванням пацієнтів із ХО, 

відзначають, що зі збільшенням тривалості захворювання дегенеративно-

дистрофічні зміни зачіпають не лише кістку, а й прилеглі тканини. Грубі 

рубці виникають також після операцій і загоєння свищів, виразок. 

Довготривале протікання запального процесу, порушення лімфовенозного 

відтоку, вимушена гіподинамія пацієнтів обумовлюють індурацію шкіри і 

підшкірної клітковини, гіпотрофію м'язів, зміни суглобового апарата кінцівок 

тощо [51, 145, 154]. 

 

1.5  Підхід до лікування пацієнтів із хронічним остеомієлітом 

 

Підхід до лікування остеомієліту має бути комплексним і включати 

ліквідацію гнійно-некротичних вогнищ, заміщення дефектів кісток і 

стабілізацію кісткових фрагментів, відновлення структури м’яких тканин, 

раціональну антимікробну хіміотерапію, корекцію гомеостазу, стимуляцію 
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захисних сил та імунної відповіді організму, спрямоване застосування 

фізичних методів [111, 252]. 

Ліквідація гнійно-некротичних вогнищ, не радикальна 

некросеквестректомія, спрямована на забезпечення хорошого відтоку та 

допомагає покращити стан пацієнта. Крім цього, паліативні операції 

виконують у разі загального важкого стану пацієнтів як етап підготовлення 

оптимальних умов до радикальної операції, у рідкісних випадках – у випадку 

відмови хворих від радикального втручання [87, 88, 230].  

Для максимального знезараження стінок створеної ранової порожнини 

механічну санацію під час операції обов'язково доповнюють фізичними, 

хімічними та біологічними методами антисептики. Застосовують оброблення 

пульсуючим струменем антисептиків, вакуумування, ультразвукову кавіта-

цію через розчини антибіотиків і протеолітичних ферментів, лазерне й 

ультрафіолетове опромінення, проточно-аспіраційне дренування, оброблення 

апаратом «Плазон», промивання озонованим розчинами тощо. Одна лише 

ліквідація остеомієлітного вогнища не може забезпечити одужання хворого, 

оскільки в організмі зберігається орган з патологічною зоною (дефектом), де 

змінена морфологія кістки, і залишкова мікрофлора, що створює умови для 

виникнення рецидиву [50, 114, 174].  

Потенційні можливості лікування пацієнтів із ХО зростають із 

розвитком високотехнологічних хірургічних методів, наприклад: пересадки 

складних кістково-м'язових шматків на судинних зв'язках тощо [10, 201]. 

Кардинальним у гнійної хірургії кісток і суглобів було й залишається 

питання про зрощення фрагментів кісток. Створення умов їхньої консолідації 

не лише сприяє відновленню форми і функції кінцівки, а й значною мірою 

запобігає можливості рецидиву остеомієліту [148]. 

Традиційні методи стабілізації фрагментів кісток, такі як гіпсові 

пов'язки, скелетне витягнення, різні варіанти занурювального остеосинтезу, 

що застосовують в хірургії остеомієліту, досить часто бувають 

неефективними. Впровадження та вдосконалення методик компресійно-
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дистракційного остеосинтезу апаратами зовнішньої фіксації (АЗФ) стало 

потужним поштовхом для вирішення цієї проблеми. Розроблені методики 

дозволяють після максимально радикальної ліквідації гнійного вогнища 

відновити не тільки форму, а й функцію кінцівки [175, 100, 229].  

Резюмуючи викладене, можна сказати, що раціональна антимікробна 

хіміотерапія в разі ХО передбачає призначення лікарських препаратів і вибір 

шляхів їх введення відповідно до результатів мікробіологічних досліджень, 

тривалості та характеру захворювання, індивідуальних особливостей 

пацієнтів тощо [71, 104, 227].  

Хороші результати в лікуванні пацієнтів із ХО дають фізіотерапевтичні 

методи. Використання фізичних методів не слід обмежувати лише 

обробленням кісткових порожнин і тканин, які їх оточують. Їх можна 

використовувати для дії на запальний процес і мікроциркуляцію, досягнення 

антисептичного ефекту, стимуляції репаративного остеогенезу, відновлення 

нервово-трофічного процесу і рухомості в суглобах [16, 163, 144, 248]. 

Фізіотерапевтичні методи, лікувальну фізкультуру призначають 

хворим на ХО нижніх кінцівок залежно від їх загального стану, характеру і 

фази патологічного процесу протягом усього періоду лікування, а також у 

реабілітаційний період. 

 

1.6  Лазерні технології в лікуванні хворих на остеомієліт 

 

У поєднанні з іншими методами лікування остеомієліту 

використовують лазерні технології. Найбільш поширено застосування 

діодних лазерів. Антимікробна фотодинамічна терапія є таким методом 

лікування, коли за допомогою лазерної системи активізується клітинний 

метаболізм, що призводить до загибелі бактерій [200]. 

У дослідженнях, проведених в умовах in vitro, випробувано діодний 

лазер (довжина хвилі 660 нм; потужність 40 мВт) та доведено вірогідне 

зниження бактеріальної інвазії Staphylococcus aureus. Ці дані підтверджено в 
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експерименті на щурах в умовах моделювання остеомієліту. Автори 

використовували такі самі режими діодного лазера, що сприяло зниженню 

бактеріальної інвазії  на 97,4 % (p < 0,001) [200].  

В іншій роботі встановлено, що лазерне опромінення з довжиною 

хвиль 830 і 904 нм також зменшує формування колоній Staphylococcus aureus 

у чашці Петрі – (331,1 ± 38,19) і (137,38 ± 21,72) відповідно, з більшою 

враженістю використання довжини хвилі 904 нм. У разі застосування 

діодного лазера довжини хвилі  660 нм вірогідну різницю зафіксовано лише у 

разі дії 3 Дж/см2 [203]. 

Розроблені малоінвазивні технології в лікуванні остеомієліту з 

використанням високоінтенсивних лазерів ближнього інфрачервоного 

діапазону [236]. 

Проведено дослідження визначення впливу діодного лазера Super 

Luminous Diodes у комбінації блакитного світла з довжиною хвилі 405 нм та 

інфрачервоного випромінювання з довжиною хвилі 880 нм на Staphylococcus 

aureus  та Pseudomonas aeruginosa в умовах  in vitro. Використовували дози 1, 

3, 5, 10 і 20 Дж/см2. Результати показали значну дозозалежну бактерицидну 

дію об'єднаного блакитного та інфрачервоного світла на Staphylococcus 

aureus (p = 0,001) та Pseudomonas aeruginosa (p < 0,001). Цей метод за 

рекомендаціями авторів  може бути використано в клінічних умовах  у разі 

бактеріальної інфекції  [211]. 

Низькоенергетичні лазери чинять також протизапальну дію. Для 

визначення деяких механізмів дії лазера проведено експеримент на кістковому 

мозку мишей. Доведено, що протизапальна дія лазера реалізується 

опосередковано через циклічну аденозинмонофосфату (цАМФ) та за рахунок 

редукції сигнального шляху ядерного фактора kB  (NF-кВ) [195]. 

Проведено дослідження лазерної фототерапії для лікування 

остеомієліту, індукованого експериментально в діафізі гомілки щурів із 

використанням лазерного пристрою з довжиною хвилі 808 нм, потужністю 

100 мВт (127,3 мВт/см2). Доведено, що максимальний ефект в лікуванні 
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досягнуто з терміном опромінення 180 с, 18 Дж, щільністю енергії 

22,93 Дж/см2 [219]. 

Найбільшого поширення в лікуванні остеомієліту отримали щадні методи 

декомпресивної остеоперфорації свердлом електродрилі або спицею Кіршнера 

в поєднанні з дренуванням параосальних просторів. Проте травматичність 

виконуваного втручання спонукала до пошуку нових малоінвазивних 

технологій, серед яких вивчають можливості застосування для перфорації 

кістки високоінтенсивних лазерів ближнього інфрачервоного діапазону [135]. 

Використання високої температури в лікуванні остеомієліту – одна з 

технологій, що розвивається. Останніми роками разом із низькоенерге-

тичною лазерною технологією для оброблення остеомієлітичних порожнин 

використовують метод лазерної перфорації з термотерапією кістково-

мозкового каналу. Метод лазерної остеоперфорації відносять до 

малоінвазивного, тобто його використання не вимагає серйозного 

хірургічного втручання [205]. 

Представлені результати лікування 235 хворих на гострий 

гематогенний остеомієліт дітей: у 142 осіб використано метод черезшкірної 

лазерної остеоперфорації діодним лазером із довжиною хвилі 0,8; 1,64 і 

1,9 мкм, у 93 – механічної остеоперфорацію свердлом електродрилі. Метод 

лазерної перфорації дав змогу скоротити частоту ускладнень із 16,1 до 7,0 %. 

Стійку ремісію отримано у 96,3 % дітей, а після механічної остеоперфорації – 

у 91,4 %. Перехід в хронічну стадію захворювання в основній групі дітей 

виявлено у 2 рази рідше, ніж після традиційних операцій. Авторами зроблено 

висновок, що використання методу лазерної остеоперфорація знижує 

кількість ускладнень, добре переноситься пацієнтами та у віддаленому 

періоді дозволяє отримати добрі функціональні результати [90]. 

Метод лазерної остеоперфорації може бути перспективним також у разі 

лікуванні септичних артритів [192]. 

Необхідно відзначити важливу роль щодо реалізації медичної 

технології вибору довжини хвилі робочого випромінювання [134]. За 
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результатами клінічної апробації, лазерна остеоперфорація добре 

переноситься пацієнтами, її застосування істотно знижує ризик хронізації 

гнійного процесу в кістковій тканині, терміни лікування і тривалість 

перебування пацієнтів у стаціонарі порівняно з традиційними методами 

лікування. Проте необхідні фундаментальні дослідження для розширення 

аспектів застосування методу лазерної термотерапії на основі вивчення його 

дії на кісткову тканину, кістковий мозок і регенерацію кістки.  

 

1.7  Метаболічні порушення в організмі хворих і сучасні 

лабораторні маркери для діагностики остеомієліту 

 

Діагностичне обстеження та лікування хворих на ХО після травм 

довгих кісток кінцівок дотепер залишається складною, багатоплановою та не 

до кінця вирішеною проблемою в гнійній ортопедії [72, 74, 241]. Біохімічні 

порушення в організмі пацієнтів із цією важкою патологією та лабораторні 

маркери для її визначення на сьогодні вивчені недостатньо [96, 173]. 

Є. А. Кірєєва і співавт. [71] встановили, що характер і глибина змін 

біохімічних показників сироватки крові (тригліцеридів, лужної фосфатази, 

ЛДГ, КФК) у пацієнтів із переломами залежать від обсягу хірургічного 

втручання, хоча подальше заміщення дефекту не призводило до суттєвих 

метаболічних порушень. При цьому показники, змінені під час дистракції, у 

більшості поверталися до нормальних значень через місяць фіксації. У разі 

застосування білокального дистракційно компресійного остеосинтезу 

додаткових істотних біохімічних порушень в організмі не відбувалося, що 

свідчило про оптимально підібрану тактику лікування. Крім того, зміни 

біохімічного складу крові у хворих, яких лікували за вказаною методикою, 

відповідали тим, які спостерігають у пацієнтів під час подовження кісток 

кінцівок після посттравматичного вкорочення без остеомієліту в анамнезі та 

в постраждалих після перелому [159]. 
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В. А. Івашов і співавт. [65] вивчили деякі показники біохімічного 

статусу еритроцитів в нормі та за умов хронічного посттравматичного 

остеомієліту. Установлено, що в еритроцитах хворих на ХО зростає 

інтенсивність гліколізу й енергетичний обмін, знижується вміст глікозованого 

гемоглобіну, підсилюються деструктивні процеси. Загалом зазначені зміни 

рівня фосфоенолпірувату і АТФ в еритроцитах хворих на остеомієліт і 

підвищення активності пускового ферменту гліколізу – гексокінази свідчать 

про інтенсифікацію гліколітичних реакцій в еритроцитах за умов цієї 

патології. Заслуговує на увагу той факт, що збільшення рівня АТФ в 

еритроцитах хворих було менш вираженим порівняно з фосфоенолпіруватом. 

Можливо, це пов'язано з великим витрачанням АТФ в еритроцитах, зміною 

енергетичного обміну в напрямку стабілізації структурного та 

функціонального стану еритроцитів в умовах патології. Зниження рівня 

глюкози в еритроцитах хворих може вказувати на її посилену витрату в 

процесі гліколізу для забезпечення зростаючих енергетичних потреб. Оскільки 

ХО був ускладнений анемічним станом хворих, представляло інтерес 

встановити рівень вмісту в гемолізаті еритроцитів гемоглобіну та його 

глікозованої форми. Доведено, що вміст загального гемоглобіну в еритроцитах 

пацієнтів із ХО на 40 % нижчий, ніж у контрольній групі, глікозованого 

гемоглобіну – на 17 %. Цей факт заслуговує на увагу, оскільки глікозована 

форма гемоглобіну характеризується вищою спорідненістю до кисню. 

Оцінено зміни біохімічних показників перекісного окислення ліпідів і 

активність супероксиддисмутази в пацієнтів із хронічним посттравматичним 

остеомієлітом п'яткової кістки норицевої форми в процесі лікування [120]. 

Досліджено зміст дієнових кон'югатів, малонового діальдегіду, загальних 

ліпідів, супероксиддисмутази в крові. На фоні запального процесу виявлено 

патологічну активацію процесів вільно-радикального окислення, що 

призводить до зниження регенераторної здатності тканин у вогнищі 

запалення. Встановлено, що за умов хронічного посттравматичного 

остеомієліту розвивається окислювальний стрес. 
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Серед лабораторних тестів у діагностиці патологічних порушень за 

умов остеомієліту разом із загальноклінічними дослідженнями застосовують 

визначення імунного статусу, а також дослідження цитокінового профілю 

[32, 70]. Для вивчення впливу порушень цитокінового балансу на 

вираженість морфологічних змін міжхребцевих дисків у разі персистенції 

бактеріальної інфекції (золотистий стафілокок, штам 209) у 18 щурів-самців 

лінії Wistar дослідили особливості розподілу колагену, сульфатованих 

глікозаміногліканів (ГАГ), нейтральних глікопротеїнів, а також цитокінів у 

сироватці крові. Виявлено прогресоване зниження сульфатованих ГАГ, до 

якого на пізніших етапах приєдналися зміни з боку волокнистого компонента 

міжхребцевого диска на фоні достовірного збільшення нейтральних 

глікопротеїнів. Отримані дані свідчать про існування складних взаємозв'язків 

між порушеннями цитокінового балансу та морфологічними змінами у 

міжхребцевих дисках [59]. 

Проведено дослідження метаболічних і запальних характеристик 

кісткової тканини в пацієнтів різного віку з низькою мінеральною щільністю 

кісткової тканини та остеомієлітом в процесі лікування. Виявлено 

підвищення метаболічних маркерів кісткової тканини (специфічної для 

остеобластів лужної фосфатази і для остеокластів – тартрат резистентної 

кислої) у хлопчиків різного віку і дівчат. Автори зауважили на необхідності 

сканування всього тіла та зв'язку рівня IgG вищою кількістю запальних 

уражень і тривалою активністю захворювання у пацієнтів [193]. 

У результаті оцінювання величин передопераційних рівнів лейкоцитів, 

швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), С-реактивного білка, 

прокальцитоніну, ІЛ-6, TNF-α і сироваткового амілоїду для діагностики у 586 

пацієнтів із ХО встановлено позитивну діагностичну інформативність у 

трьох основних тестів – TNF-α, ІЛ-6 і ШОЕ. Беручи до уваги прогнозовану 

ймовірність і вартість досліджень, комбінація ШОЕ, ІЛ-6 і TNF-α може бути 

оптимальною моделлю через її високу прогнозну ймовірності для хворих на 

остеомієліт (91,02 %). Одночасне визначення зазначених показників (TNF-α, 
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ІЛ-6, ШОЕ) може допомогти в ранній діагностиці й стати предиктором 

розвитку остеомієліту [218]. 

На думку S.R. Hofmann і співавт. [213], сучасна діагностика та 

лікування остеомієліту ускладнені відсутністю широко визнаних 

діагностичних критеріїв і неповним розумінням патофізіології процесу. 

Метою їхньої роботи було визначити біомаркери для діагностики та 

контролю за перебігом захворювання. Доведено, що підвищення в основному 

прозапальних сироваткових білків, похідних із моноцитів, підтверджує 

гіпотезу прозапальних моноцитів-макрофагів, які стимулюють запалення в 

разі остеомієліту. 

У проспективному дослідженні для діагностики остеомієліту стопи в 

пацієнтів із діабетом використано запальні маркери сироватки, С-реактивний 

білок, ШОЕ, кількість лейкоцитів  і рівень прокальцитоніну [231] та вивчено 

їхню ефективність. Загалом обстежено 61 пацієнт (віком (63,1 ± 7,0) року, 45 

чоловіків і 16 жінок, 7 – з діабетом типу 1, 54 – типу 2) із необробленою 

інфекцією стопи (34 – м'яких тканин, 27 – з остеомієлітом). Діагностика 

остеомієліту була заснована на клінічному обстеженні та підтверджена 

методами променевої діагности (рентгенографія, сцинтіграфія, МРТ). 

Визначали запальні маркери на початковому етапі, через 1 і 3 тижні, 3 міс. 

лікування. На початковому етапі значення С-реактивного білка, ШОЕ, 

кількості лейкоцитів і рівню прокальцитоніну були значно вищими в 

пацієнтів з остеомієлітом, ніж з інфекціями м'яких тканин. Чутливість і 

специфічність для діагностики остеомієліту С-реактивного білка (значення 

відсічення понад 14 мг/л) становили 0,85 і 0,83, ШОЕ (значення відсічення 

понад 67 мм/год) – 0,84 і 0,75; кількості лейкоцитів (понад 14 × 109 /л) – 0,75 

і 0,79; прокальцитоніну (понад 0,30 нг/мл) – 0,81 і 0,71 відповідно. Усі 

показники знижувалися після початку лікування антибіотиками. Значення 

кількісті лейкоцитів, рівня прокальцитоніну та С-реактивного білка 

повернулися до майже нормальних рівнів на 7-й день, а величина ШОЕ 

залишалися високою до 3-го місяця лише в пацієнтів з кісткової інфекцією. 



51 

S. A. VanAstenet і співавт. [250] оцінили ефективність маркерів 

запалення для діагностики та контролю за лікуванням остеомієліту на фоні 

діабетичної стопи. Обстежено 35 пацієнтів, що поступили на лікування з 

інфікованими виразками стопи. Їх розділили на дві групи: з остеомієлітом і 

без нього. ШОЕ, C-реактивний білок, прокальцитонін, ІЛ-6 і -8, фактор 

некрозу пухлин альфа (ФНП-α), хемотаксичний білок моноцитів-1 (MCP-1) і 

макрофагальний запальний білок-1α (МРС-1α) визначено до лікування, а 

також через 3 і 6 тижнів терапії. Рівень прокальцитоніну за умов остеомієліту 

був значно вищим, ніж у групі без нього. Істотних відмінностей між двома 

групами за концентрацією інших маркерів не встановлено. Рівні С-

реактивного білка, ШОЕ, прокальцитоніну й ІЛ-6 значно знизилися в групі з 

остеомієлітом після початку терапії, водночас MCP-1 – збільшився. 

Результати свідчать, що прокальцитонін може бути корисним для виявлення 

остеомієліту в разі інфікованих виразок стопи, а C-реактивний білок, ШОЕ, 

прокальцитонін та ІЛ-6 – під час моніторингу ефекту терапії. 

Рання діагностика гострого остеомієліту та септичного артриту має 

життєво важливе значення для запобігання розвитку ускладнень. Не існує 

єдиного лабораторного маркера, який є чутливим і специфічним для 

діагностики інфекційних уражень кісток. Загальна кількість лейкоцитів, 

ШОЕ і C-реактивний білок не є конкретними, оскільки також можуть бути 

збільшуватися у випадках негнійного запалення. Бактеріологічно виявлена 

культура мікроорганізмів і чутливість її до антимікробної терапії також не є 

істинним золотим стандартом через різні показники позитивності (40-70 %). 

Виявлено, що сироватковий прокальцитонін на 0,5 нг/мл є точним маркером 

для діагностики гнійних інфекцій. Мета одного з опублікованих досліджень 

було довести, що прокальцитонін є точним маркером для диференціації 

гострого остеомієліту та септичного артриту від вірусних і неінфекційних 

запальних захворювань кісток і суглобів. У роботу включено пацієнтів різних 

вікових груп (n = 82) із підозрою на гострий остеомієліт і септичний артрит. 

Наприкінці дослідження пацієнтів класифіковано за трьома групами: 1-ша – 
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підтверджено піоген (n = 27); 2-га – передбачуваний піогенний (n = 21); 3-тя 

– неінфекційна запальна (n = 34). Пацієнти групи 1 мали більші середні рівні 

прокальцитонін, ніж груп 2 і 3 (р < 0,05). PCT, 0,4 нг/мл, був на 85,2 % 

чутливим і 87,3 % специфічним при діагностиці септичного артриту і 

гострого остеомієліту. Для порівняння, PCT при звичайному обрізанні 0,5 

нг/мл має чутливість 66,7 % і 91 %. Отже було встановлено, що сироватковий 

прокальцитонін в кількості 0,4 нг/мл є чутливим і специфічним маркером при 

діагностиці септичного артриту і гострого остеомієліту [226]. 

Проведено системний ретроспективний аналіз для з’ясування значення 

запальних маркерів сироватки крові в діагностиці діабетичного остеомієліту 

стопи. Із баз даних EMBASE і PubMed без обмежень мови до липня 2014 

року відібрано роботи, в яких повідомляли про діагностику остеомієліту з 

використанням таких показників: ШОЕ, C-реактивного білка, 

прокальцитоніну, ІЛ-2, -6, -8, і ФНП-α. Підсумовано клінічні характеристики 

досліджень і використано двовимірні моделі випадкових ефектів і короткі 

характеристики робочих характеристик приймача для оцінювання чутливості 

і специфічності для кожного маркера. У проведеному авторами метааналіз 

було включено 8 кваліфікаційних досліджень. Біінваріантна об'єднана 

чутливість і специфічність 6 досліджень, які вивчають ШОЕ, становили 0,81 

(95 % ДІ 0,71–0,88) і 0,90 (95% ДІ 0,75-0,96) відповідно. Через бідність даних 

моделі не сходилися для інших біомаркерів. Серед запальних маркерів ШОЕ 

є найкращим лабораторним тестом для виявлення пацієнтів із діабетичним 

остеомієлітом стопи [194]. 

Таким чином, дослідження лабораторних маркерів є важливим 

аспектом діагностичного обстеження хворих на остеомієліт. Вони 

дозволяють визначити ступінь запального процесу та його характер, рівень 

деструкції кісткової тканини під час лікування хворих та оцінити 

ефективність проведення лікувальних заходів. Більшість біохімічних та 

імунологічних маркерів, описаних у сучасних публікаціях, є досить 

ефективними, проте вони є неспецифічними тестами для оцінювання стану 
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сполучної тканини, зокрема, стану кісткової, у хворих на остеомієліт. Тому 

визначення в якості біохімічних маркерів катаболізму колагену і 

протеогліканів з метою первинної оцінки стану пацієнтів і контролю 

ефективності лікування є актуальним напрямом досліджень. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[182] Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Шимон, М.В. (2016). Сучасний 

підхід до лікування хронічного остеомієліту у хворих з дефіцитом йоду з 

використанням високоінтенсивного лазерного випромінювання. Травма, 17 

(3),142-145. doi: http://dx.doi.org/10.22141/1608-1706.3.17.2016.75798. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Дисертація складається з декількох наукових досліджень, які 

присвячені діагностиці та лікуванню остеомієліту й об'єднані в єдину 

комплексну тему спільною ідеологією. Багато клінічних спостережень і 

методик обстеження були предметом розгляду в різних частинах дисертації. 

Крім того, процес лікування пацієнтів з остеомієлітом є досить тривалим і 

трудомістким, тому клінічні спостереження за деякими пацієнтами на різних 

етапах лікування аналізувалися в різних розділах роботи. У зв'язку з цим, в 

цьому розділі ми даємо лише загальну характеристику клінічних 

спостережень і методик дослідження, а детальніший і докладніший опис 

наводимо в інших розділах дисертації. 

 

2.1  Експериментальне дослідження на тваринах 

 

Експериментальні дослідження проведені на 20 білих лабораторних 

щурах віком 6 міс. у чотирьох серіях експерименту: 

1-ша – відтворення дефекту в діафізі стегнової кістки (контроль); 

2-га – відтворення дефекту в діафізі стегнової кістки та дія лазеру 

(дослід);  

3-тя – відтворення дефекту в метафізі дистального відділу стегнової 

кістки (контроль); 

4-та – відтворення дефекту в метафізі дистального відділу стегнової 

кістки та дія лазеру (дослід). 

Тваринам контрольної та дослідної груп проводили перфорацію 

кістки стоматологічним бором 2 мм у середній частині діафіза (1 та 2-га 

серії) та метафізарній ділянці  дистального відділу (3 та 4-та) стегнової 

кістки. У дослідних групах тварин через дефект впливали діодним лазером 

високої інтенсивності «Ліка-хірург» виробництва Черкаського підприємства 
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«Фотоніка Плюс» (довжина хвилі 980 нм, потужність 10-18 Вт) з 

інтервальним режимом лазерного випромінювання та тривалістю 5 с. 

Світлодіодом діяли локально на ділянки ендоста і кістковий мозок у разі 

виконання діафізарного дефекту. Після відтворення метафізарного дефекту 

дію проводили на прилеглі до дефекту кісткові трабекули та кістковий 

мозок. На фоні дії лазера досліджували регенерацію у відтворених 

дефектах.  

Описана схема експерименту обумовлена тим, що у хворих на 

остеомієліт після хірургічної обробки уражених ділянок додатково проводять 

контактну обробку лазером патологічних вогнищ – кісткового мозку, де 

розташовані осередки запалення, ендостальної та періостальної поверхні 

кістки. У зв’язку з цим нами об’єктами для впливу високо інтенсивного 

діодного лазеру обрані такі самі ділянки стегнової кістки щурів із метою 

вивчення їхньої відповіді, а також впливу фізичного чинника на 

репаративний остеогенез, оскільки це структури є основними джерелами 

малодиференційованих клітин, які беруть участь у регенерації  кістки.  

Щурів виводили з експерименту на 7, 14 та 28-ту добу шляхом 

передозування  наркотичного препарату. 

Дослідження на тваринах виконані з урахуванням Європейських вимог 

(Страсбург, 1986 г.), Директиви Ради Європи 86/609 ЕЕС  (1986г.) та Закону 

України № 3447-IV « Про захист тварин віл жорстокого поводження» [56, 

60]. Протокол дослідження затверджено Комітетом з біоетики ДУ «ІПХС ім. 

проф. М. І. Ситенка НАМНУ». 

 

2.2  Морфологічні методи дослідження 

 

Вивчали стан стегнової  кістки (компактної кісткової тканини діафіза 

та губчастої дистального метафіза і кісткового мозку) після впливу високо-

інтенсивного діодного лазеру, а також регенерацію кістки. Матеріал для 

гістологічного дослідження готували, керуючись рекомендаціями 
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Д. С. Саркісова [150]: фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну, 

проводили по спиртах (від 50º до 96º), суміші Нікіфорова (спирту з 

діетіловим ефіром у співвідношенні 1 : 1) і заливали в целоїдин. Зрізи 

завтовшки 6-10 мкм після забарвлення гематоксиліном та еозином вивчали та 

фотографували під мікроскопом «AxioStar Plus» (Carl Zeiss). 

Для об’єктивізації отриманих гістологічних даних формування 

регенерату після дії високоінтенсивного діодного лазера використано 

морфометричний аналіз. Визначали відносну площу новоутвореної кісткової 

тканини в дефектах контрольних і дослідних щурів за допомогою квадратно-

сітчастої вставки (сітка Автанділова Г. Г. з 286 точками). Для цього 

підраховували число точок-перетинів квадратів (умовні одиниці) сітки 

Автанділова на території новоствореної кісткової тканини, а потім 

вираховували відсоток від площі дефекту (мікроскоп MІCROS, об. 4, ок. 10). 

При цьому керувалися вказівками Г. Г. Автанділова [3]. 

 

2.3  Аналітичні дослідження 

 

Основою аналітичної частини роботи стали результати обстеження 67 

хворих на ХО, які проживали в Закарпатській області та перебували на 

лікуванні в клініці гнійної хірургії ЗОКЛ ім. А. Новака. Розподіл пацієнтів за 

статтю та віком наведено в табл. 2.1. 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів за статтю та віком 

Вік, роки 
Чоловіки Жінки Усього 

абс. % абс. % абс. % 

До 20 2 2,99 1 1,49 3 4,48 

21-40 12 17,91 6 8,96 18 26,87 

41-60 27 40,30 13 19,40 40 59,70 

Понад 60 4 5,97 2 2,99 6 8,96 

Усього 45 67,16 22 32,84 67  
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Середній вік хворих ХО становив (42 ± 2,3) року. Серед пацієнтів було 

більше чоловіків (67,16 %), ніж жінок (32,84 %). Відношення чоловіків до 

жінок складало 2,04:1. Середній вік пацієнтів чоловічої статі дорівнював 

(39,7 ± 1,8) років, жіночої – (43,5 ± 2,4). 

Пацієнти віком від 21 до 60 років (друга та третя вікові групи) 

становили близько 70 % від усіх пацієнтів, тобто на остеомієліт найчастіше 

страждають люди в молодому та найбільш працездатному віці (рис. 2.1). Це 

вказує на значну соціально-економічну значимість проблеми лікування таких 

пацієнтів. Значні труднощі пов’язані із лікуваннях хворих вікової групи 

старше за 60 років.  У такому віці на фоні хронічного остеомієліту (8,95 %) 

захисні сили організму дуже істотно послаблені, часто наявна супутня 

патологія, а в осіб, які мешкають у районах із дефіцитом йоду, виявляють 

порушення функції щитовидної залози. Усе це часто обумовлює негативні 

результати лікування. 

 

Рис. 2.1. Соціально-віковий склад хворих на хронічний остеомієліт. 

 

Для оцінювання ефективності методів комплексної терапії в лікування 

хронічного остеомієліту усіх пацієнтів розділили на три групи: 

1-ша (n = 20) – поступили з неендемічних районів і отримали лікування 

за стандартної схемою; 

Працездатний вік

Пенсіонери
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2-га (n = 20) – поступили з ендемічних районів із дефіцитом йоду та 

отримали лікування за стандартної схемою; 

3-тя (n = 27) – поступили з ендемічних районів із дефіцитом йоду й 

отримали лікування за схемою, яка містить застосування лазеротерапії та 

ендолімфатичної антибіотикотерапії за розробленими методиками. 

Основними відмінностями в лікуванні пацієнтів із хронічним 

остеомієлітом було використання розробленої методики, яка передбачає 

катетеризацію лімфатичної судини на стопі, пролонговане введення 

антибактеріальних розчинів і санацію остеомієлітичного вогнища за 

допомогою високоінтенсивного діодного лазера. Спосіб візуалізації 

лімфатичних судин флуоресцентним методом передбачає введення в них 

спеціального розчину (розведеного у диметилсульфоксиді (ДМСО) до 1 % 

порошку флуоресцеїну-5-ізотіоцианату (ФІТЦ), Biotium®) через перший 

міжпальцевий проміжок стопи в жирову тканину. Через 5-7 хв, після 

поглинання барвника лімфатичною судиною, виконують розріз шкіри по 

тильній поверхні стопи на рівні середньої-третини І-ІІ плюснових кісток і 

діють на досліджувану ділянку джерелом світла з довжиною хвилі (λ) 492-

520 нм, виділяють лімфатичну судину, яка відсвічує флуоресцентним  жовто-

зеленим кольором (патент UA № 116883 U). Лімфатичну судину 

катетеризують за допомогою катетерів G24 та більше, накладають шов на 

шкіру та фіксують катетер (рис. 2.2). 

Нами також розроблено способі санації секвестральної порожнини 

кістки, ураженої остеомієлітом, який передбачає видалення патологічного 

вогнища з наступною санацією залишкового кісткового ложа. Обробляють 

кісткову порожнину діодним лазером через моноволоконний світловод 

діаметром 1 мм, який вводять в операційну рану. При цьому використовують 

сфокусований промінь лазера довжиною хвилі 980 нм червоного спектра з 

потужністю випромінювання 10-18 Вт і швидкістю сканування для губчастої 

кісткової тканини 1 см/с, а для компактної – 0,5 см/с, із експозицією до 90 с. 

[187]. У хворих видаляли нориці, некротичні тканини, патологічні грануляції 
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та секвестри. Стінки порожнини очищали до «кров’яної роси». 

Використовували діодний лазер високої інтенсивності «Ліка-хірург» 

виробництва Черкаського підприємства «Фотоніка Плюс» (рис. 2.3). У разі 

великих порожнин рану залишали відкритою, а процедуру повторювали 3-7 

разів залежно від важкості та поширеності процесу до появи рожевих 

грануляцій у рані. Після проведення санації накладали ранні вторинні шви на 

рану. 

 

 

Рис. 2.2. Катетеризація лімфатичної судини на стопі. 

 

 

Рис. 2.3. Оброблення секвестральної порожнини лазером.  

 

Середній вік хворих контрольної групи становив 40,7 років, а основної 

– 42,8. Чоловіків у контрольній групі було 14, жінок – 6, в основній – 31 і 16 

відповідно (табл. 2.2). 
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Таблиця 2.2 

Розподіл хворих основної та контрольної груп 

Вік, роки Стать 

Група хворих 

Усього основна (n = 47) контрольна (n = 20) 

абс. % абс. % 

Менше ніж 20 
ч 1 1,49 1 1,49 2 

ж 1 1,49 0 0,00 1 

21-40 
ч 9 13,43 3 4,48 12 

ж 3 4,48 3 4,48 6 

41-60 
ч 19 28,36 8 11,94 27 

ж 10 14,93 3 4,48 13 

Понад 60 
ч 2 2,99 2 2,99 4 

ж 2 2,99 0 0,00 2 

Усього 
ч 31 46,27 14 20,90 45 

ж 16 23,88 6 8,96 22 

 

Розділ за термінами захворювання, тобто часом персистенції 

патологічного процесу в кістці, а також за формою хронічного остеомієліту 

відображено в табл. 2.3. 

 

Таблиця 2.3 

Розподіл пацієнтів залежно від форми захворювання 

Форми хронічного 

остеомієліту 

Група пацієнтів 

Усього основна 

(n = 47) 

контрольна  

(n = 20) 

абс. % абс. % абс. % 

Посттравматичний 35 52,24 16 23,88 51 76,12 

Вогнепальний 2 2,99 1 1,49 3 4,48 

Післяопераційний 10 14,93 3 4,48 13 19,40 
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Виявлено в більшості пацієнтів посттравматичний остеомієліт (76,12 %), 

дуже малий відсоток хворих із вогнепальними ураженнями. Серед пацієнтів із 

дефіцитом йоду таких осіб було 3 (4,48 %). Постраждалі з вогнепальним 

хронічним остеомієлітом до нас потрапляли вже після мобілізації. 

Значна кількість хворих відмічали довготривалий анамнез 

захворювання, що відображує труднощі в лікуванні хронічного остеомієліту 

незалежно від форми. Крім того, під час лікування не було враховано 

ендемічність пацієнтів. Тривалий перебіг хронічного остеомієліту пов’язаний 

в основному з недостатньо обґрунтованою або неадекватною тактикою 

лікування, неврахуванням недостатності йоду, а також паліативністю 

хірургічних втручань (розріз гнійника, видалення частини секвестра, 

стороннього тіла тощо), а також необґрунтованістю консервативного 

лікування, нераціональним призначенням антибіотиків, які практично не діяли 

на мікрофлору в рані. В свою чергу це сприяло тому, що пацієнти проводили 

значну частину часу в умовах стаціонару, де виконані повторні, а частіше 

багатократні, хірургічні втручання. Результати аналізу пацієнтів основної та 

контрольної груп за часом захворювання, тобто тривалістю персистенції 

патологічного процесу в кістці, а також за формами хронічного остеомієліту, 

зведені в табл. 2.4. 

 

Таблиця 2.4 

Тривалість захворювання в пацієнтів основної та контрольної груп 

Діагноз 

Тривалість захворювання, роки 

до 1 1-5 6-10 понад 10 

О. К. О. К. О. К. О. К. 

Посттравматичний 7 3 21 11 6 3 1 0 

Вогнепальний  1 0 1 1 0 0 0 0 

Післяопераційний 3 1 4 1 3 1 1 0 

Всього 
абс. 11 4 26 13 9 4 2 0 

% 16,42 5,97 38,81 19,40 13,43 5,97 2,99 0,00 

Примітки: О. – основна група, К. – контрольна. 
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Серед загальної кількості пацієнтів 10 (14,93 %) отримали лікування 

вперше, 41 (61,19 %) перебував на стаціонарному лікуванні з приводу 

хронічного остеомієліту три і більше разів. Такий тривалий характер 

захворювання та часті рецидиви характеризують серйозні труднощі в 

лікуванні хронічного остеомієліту. 

Таким чином, серед усіх пацієнтів 57 (85,07 %) осіб раніше вже 

проходили лікування з приводу хронічного остеомієліту у відділенні гнійної 

хірургії, із них у 51 (76,12 %) в анамнезі було хірургічне втручання на 

патологічному (остеомієліт) вогнищі. У цій категорії пацієнтів 30 (44,78 %) 

прооперовано два рази, а 13 (19,4 %) – три та більше. 

Характер попередніх хірургічних втручань у пацієнтів у групах був 

різним як за способами хірургічної санації остеомієлітного вогнища,  так і за 

методами заміщення кісткової порожнини, а також передопераційною 

підготовкою і веденням у післяопераційному періоді. Проте загалом характер 

проведених раніше хірургічних втручань із приводу хронічного остеомієліту 

(радикальні та паліативні) був однаковим. 

Серед пацієнтів були постраждалі з травмами довгих кісток верхніх і 

нижніх кінцівок. У частини пацієнтів хронічний остеомієліт вражав дві 

кістки, наприклад ліктьову та променеву, великогомілкову та малогомілкову. 

Загалом хворі основної та контрольної груп були порівнянні за локалізацією 

процесу (табл. 2.5). 

 

Таблиця 2.5 

Локалізація патологічного процесу у хворих на хронічний остеомієліт 

Локалізація остеомієліту, 

кістка 

Групи Усього 

основна контрольна абс. % 

Стегнова 11 5 16 23,88 

Великогомілкова 31 11 42 62,69 

Плечова 4 3 7 10,45 

Променева 1 1 2 2,99 

Усього 47 20 67 100,00 
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Встановлено, що найчастіше остеомієлітом вражаються довгі кістки 

нижньої кінцівки – 58 випадків із 67 (86,57 %).  

У хворих, госпіталізованих до стаціонару, виявлені ускладнення 

основного захворювання різного ступеню важкості, проте достовірної 

різниці між групами за характером ускладнень хронічного остеомієліту не 

виявлено. Найважчі ускладнення остеомієліту, такі як амілоїдоз 

внутрішніх органів, малігнізація нориці та гангрена кінцівки, у наших 

пацієнтів не зафіксовані.  

Досить часто в пацієнтів визначали супутню патологію (табл. 2.6). 

 

Таблиця 2.6 

Характеристика супутньої патології 

Супутні захворювання 

Група пацієнтів 

основна (n = 47) контрольна (n = 20) 

абс. % абс. % 

Ішемічна хвороба серця 35 52,24 13 19,40 

Цукровий діабет 9 13,43 4 5,97 

Варикозна хвороба нижніх кінцівок 17 25,37 3 4,48 

Хронічний пієлонефрит 2 2,99 1 1,49 

 

Серед усіх пацієнтів інвалідів було 43 (64,18 %), при цьому 27 (40,3 %) 

мали ІІІ групу, 16 (23,88 %) – ІІ групу інвалідності.  

Перед госпіталізацією пацієнти проходили амбулаторне обстеження зі 

застосуванням інструментальних і лабораторних методів. Лабораторні 

дослідження включали в себе: загальний аналіз крові з розгорнутою 

формулою, аналіз сечі, біохімічні дослідження крові тощо. Інструментальні 

дослідження включали в себе рентгенологічні методи, а в рідких випадках – 

КТ. Усім хворим виконували електрокардіографію (ЕКГ), забезпечували 

огляд терапевтом або кардіологом, гінекологом та інших спеціалістів 

(ендокринолога, невролога та ін.). 
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2.4  Рентгенологічне дослідження 

 

Відомо, що основним методом діагностики хронічного остеомієліту є 

рентгенологічне дослідження (рис. 2.4). 

 

 

Рис. 2.4. Рентгенограма пацієнта з остеомієлітом великогомілкової 

кістки. 

 

Для виявлення повноцінної картини у всіх пацієнтів контрольної й 

основної групи виконували рентгенограми в двох проекціях, інколи – зі 

залученням суглоба або робили знімки в косих  проекціях. 

За наявності нориць проводили фістулографію, для якої 

використовували лише водорозчинні рентгенологічно контрастні препарати, 

які вводили в нориці за допомогою шприца під тиском, оскільки просвіт 

нориці досліджували за допомогою методів інструментальної та 

лабораторної діагностики (рис. 2.5). 

Метод фістулографії дозволяє визначити  місце знаходження нориці та 

форму гнійних порожнин і дефектів, а також зв'язок нориці з кістково-

мозковим каналом, також дає більш чітку картину розташування секвестра, і 

також більш чітке розташування секвестральної коробки та її форми. Таке 
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дослідження дає нам додаткову оцінку розповсюдження остеомієлітного 

вогнища та міжм’язового гнійного затока. Оцінюючи дані фістулографії 

можна оцінити і доповнення змін в кістці. Фістулографію було виконано 23 

хворим основної та 9 – контрольної груп. 

 

 

Рис. 2.5. Рентгенограма з фістулографією хворого на хронічний 

посттравматичний остеомієліт. 

 

В деяких випадках при постійно виражених грануляціях демаркацій 

невеликих секвестральних порожнинах при довготривалому протіканні 

захворювання, при затрудненні візуалізації кісткових секвестральних 

порожнин і секвестрів виникає необхідність в виконанні комп’ютерної 

томографії. Томографічне дослідження може давати пошарове зображення з 

заданими інтервалами глибини, що допомагає візуалізувати структуру 

кісткової тканини. 

 

2.5  Мікробіологічні методи 

 

Мікробіологічні методи дослідження включали визначення мікрофлори 

вмісту остеомієлітного вогнища шляхом посіву на поживні середовища з 
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подальшою ідентифікацією отриманих колоній мікроорганізмів, визначенням 

їхньої чутливості до різних груп антибіотиків для розроблення оптимальної 

схеми антибактеріальної терапії.  

Мікроорганізми за толерантністю до протимікробних засобів 

поділяють на три групи: 

– перша – чутливі, коли терапевтичні сила антибіотика достатня для 

досягнення ефекту; 

– друга – середньо чутливі, коли лише максимально стерпні дози 

антибіотика можуть забезпечити лікувальний ефект; 

– третя – стійкі, коли неможна розраховувати на лікувальний ефект від 

застосованого препарату. 

 

2.6  Математичне моделювання остеомієлітичного дефекту довгих 

кісток 

 

Дослідження математичного моделювання були реалізовані на підставі 

договору про спільну роботу між Ужгородським національним 

університетом і центром комп'ютерного моделювання «Тензор» 

Національного технічного університету «Харківський політехнічний 

інститут», який оснащений комп'ютерним кластером «ПОЛІТЕХНІК-125». 

Даний центр оснащений сучасним програмним комплексом Ansys 

Workbench, засобами якого були визначені компоненти напружено-

деформованого стану (НДС) елементів біомеханічної системи. 

В основу досліджень із проведення розрахунків щодо визначення НДС 

різних елементів і систем покладено принципи теорії пружності, яка 

базується на трьох групах рівнянь: геометричних, фізичних (рівняння стану) і 

статичних (рівняння рівноваги). 

Повна система рівнянь теорії пружності містить, зокрема, геометричні 

(дають змогу за відомими функціями зміщень визначити компоненти 
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деформацій) і фізичні (дозволяє визначити компоненти тензора напружень) 

співвідношення. 

Шість геометричних співвідношень, що зв'язують зміщення з 

деформаціями, відомі як співвідношення Коші: 

, ,       

, ,      (2.1) 

, . 

 

Фізичні співвідношення, що зв'язують деформації і напруги, відомі як 

узагальнений закон Гука: 

 

, , 

, ,    (2.2) 

, , 

де σ – поздовжній модуль пружності матеріалу (модуль Юнга), а ν – 

коефіцієнт Пуассона. 

До статичних співвідношень належать диференціальні рівняння 

рівноваги: 
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Геометричні, фізичні і статичні співвідношення дозволяють визначити 

компоненти НДС [127] для кінцевого (дискретного) елемента. 

Використовуючи основні співвідношення методу кінцевих елементів, можна 

отримати повну картину НДС для всього досліджуваного об'єкта. 

Відповідно до загальних положень методу кінцевих елементів [117, 152, 

254] досліджувана область біомеханічної системи розбивається на кінцеве 

число дискретних елементів, які пов'язані між собою вузлами. У цих 

вузлах визначають шукані величини функції (вузлові переміщення). При 

цьому величина в межах одного дискретного елемента визначається за 

допомогою апарату інтерполяції по функції з урахуванням  форми : 

.      (2.4) 

Для кожного елемента можна записати зв'язок між векторами вузлових 

зусиль  і вузлових переміщень  через матрицю жорсткості : 

.     (2.5) 

НДС кінцевого елемента можна записати з диференціальних рівнянь, 

використовуючи принцип віртуальної роботи: 

,    (2.6) 

де:  – об’єм елемента,  – вектор вузлових переміщень,  – 

вектор вузлових зусиль,  – вектор вузлових деформацій,  – вектор 

вузлових напружень. 

Зв'язок між напруженнями, деформаціями і переміщеннями виражають 

залежностями: 

,     (2.7) 

,     (2.8) 

де:  – матриця диференціювання переміщень,  – матриця 

властивостей матеріалу. 
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Матриця жорсткості  дискретного елемента визначається на основі 

співвідношень теорії пружності, співвідношень Коші (2.1), узагальнений 

закон Гука (2.2). 

Сумуючи вектори  і матриці  по всіх дискретним елементам і з 

огляду на граничні умови, завдання можна привести до вирішення системи 

лінійних рівнянь (за кількістю ступенів свободи кінцевого елемента моделі): 

.     (2.9) 

Цю систему можна вирішити за допомогою різних чисельних методів. 

Напруження визначають із закону Гука та співвідношень між деформаціями і 

напруженнями після визначення переміщень. 

Подана робота присвячена вивченню НДС стегнової кістки людини за 

умов моделювання її травматичного ушкодження, яке може виникнути 

внаслідок остеомієліту, а також варіантів застосування зовнішньої 

фіксувальної конструкції. 

Дослідження елементів кінцівки людини складалося з двох етапів. На 

першому вивчено три розрахункові схеми: перша – інтактна (без 

патологічних змін і захворювань із вихідними властивостями матеріалів 

відповідних частин досліджуваної конструкції), друга – моделювання 

дефекту внаслідок остеомієліту, третя – моделювання остеомієліту та 

фіксації зовнішнім пристроєм. Для дослідження виділено ділянку 1/3 

стегнової кістки за довжиною. 

На другому етапі за основу взято сім розрахункових схем: перша – 

інтактна (без патологічних змін із вихідними властивостями матеріалів 

відповідних частин досліджуваної конструкції); друга і третя – 

моделюванням 25 % ураження в діаметральному перетині кістки, четверта і 

п'ята – 50 % ураження кістки, шоста і сьома – 75 % ураження кістки, що може 

бути розглянуто як наслідок остеомієліту. Моделювання проводили з 

урахуванням фіксувальної конструкції або без неї.  Виділені ділянки кістки, 

які найчастіше вражаються остеомієлітом  (1/5 –1/6 частина стегнової кістки 

по довжині). 

ek][
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В основу геометричної моделі, використаної в дослідженні, була 

покладена інтактна тривимірна геометрична модель правої кінцівки людини. 

Геометрична модель включала клубову, стегнову, малогомілкову і 

великогомілкову кістки, а також суглобові поверхні відповідних суглобів. 

Крім того, геометрична модель була доповнена двома елементами: верхньою 

та нижньою опорами, які використано для коректного прикладання 

навантаження та закріплення. При цьому структура кісток мала чіткий поділ 

на кортикальну та губчасту складові. 

Досліджувані кінцево-елементні моделі були побудовані в 

розрахунковому програмному комплексі Ansys Workbench [191]. Також були 

призначені відповідні фізико-механічні властивості матеріалів, прикладені 

навантаження та закріплення, проведені розрахунки з визначення НДС 

елементів досліджуваних біомеханічних моделей. Підставою кінцево-

елементних моделей послужили геометричні моделі, побудовані в 

програмному пакеті SolidWorks [242]. 

Властивості матеріалів людських тканин мають значний діапазон 

розкиду залежно від віку, статі, індивідуальних особливостей тощо. При 

цьому використання різних конструкцій небіологічного походження, 

наприклад фіксувальних конструкцій, збільшує діапазон розкиду, створюючи 

біомеханічну систему, яка містить матеріали з різними властивостями. 

Застосовані в дослідженні фізико-механічні властивості матеріалів наведені в 

табл. 2.7. 

Таблиця 2.7  

Фізико-механічні характеристики матеріалів 

Матеріал Модуль Юнга Е, (МПа) Коефіцієнт Пуассона ν 

Кортикальна кістка 10 000 0,3 

Губчаста кістка 450 0,2 

Суглобовий хрящ 10,6 0,49 

Титан 102 000 0,3 
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Комбінована кінцево-елементна модель включала елементи двох різних 

типів, один з яких був 20-ти вузловий кубічний елемент (SOLID186),  

застосований  для розбиття простіших областей, але при цьому дозволяє 

отримати найменшу похибку. Другий – 10-ти вузловий тетраедр (SOLID187), 

який застосовувався для розбивки областей, які було неможливо розбити 20-

ти вузловим кубічним елементом. Використання різних типів елементів при 

побудові кінцево-елементної моделі дозволяє розбити складну форму 

елементів біомеханічної системи, тим самим отримати високу апроксимацію 

напружено-деформованого стану при розрахунках. На рис. 2.6 представлено 

структурну схема використовуваних кінцевих елементів у дослідженні 

біомеханічної системи. 

 

  
а б 

Рис. 2.6. Структурна схема елементів: а) 20-ти вузловий кубічний 

елемент; б) 10-ти вузловий тетраедр. 
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РОЗДІЛ 3 

ВИЗНАЧЕННЯ НАПРУЖЕНО-ДЕФОРМОВАНОГО СТАНУ  

В УМОВАХ ПОРУШЕННЯ ЦІЛІСНОСТІ КІСТКИ ВНАСЛІДОК 

ОСТЕОМІЄЛІТУ ТА ВИКОРИСТАННЯ ФІКСУВАЛЬНОГО 

ПРИСТРОЮ  

 

3.1  Дослідження напружено-деформованого стану елементів 

кінцівки людини в умовах порушення цілісності стегнової кістки 

 

У межах проведення першого етапу дослідження тривимірна 

геометрична модель була перебудована для відтворення порушення кістки з 

формуванням її дефекту, що може бути й наслідком остеомієліту (далі 

«остеомієліт»). Було виділено частину стегнової кістки і два перехідних 

шари. Цей поділ геометрії було зроблено, щоб призначити відповідні 

властивості матеріалів (оскільки остеомієліт супроводжується зміною 

властивостей кістки). Перехідні шари були введені для зменшення градієнта 

фізико-механічних властивостей матеріалів. 

Було побудовано три розрахункові схеми: перша відповідала інтактній 

моделі кінцівки людини, друга – модельованому дефекту частини стегнової 

кістки, що може бути наслідком остеомієліту, третя – описує кінцівку 

внаслідок ураження кістки, що можливо у разі остеомієліту, з використанням 

зовнішньої фіксувальної конструкції. На рис. 3.1 представлено геометричну 

модель кінцівки людини для третьої розрахункової схеми, а на рис. 3.2 – 

стегнової кістки зі зовнішньою фіксувальною конструкцією. 

Зовнішній вигляд досліджуваної ділянки кінцево-елементної моделі 

представлений на рис. 3.3. Схема навантаження і закріплення представлена 

на рис. 3.4, в якості навантаження прикладали силу (діюча на одну кінцівку 

людини у вертикальному положенні, уздовж осі Y), навантаження 

дорівнювало 500 Н.  
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Рис. 3.1. Досліджувана геометрична модель кінцівки людини у двох 

проекціях, третя розрахункова схема. 

 

 

Рис. 3.2. Геометрична модель стегнової  кістки з виділеними 

ділянками: умовно «остеомієліт» (1), перший (2) і другий (3) перехідні шари, 

основна частина кістки, "інтактна" (4). 

 

При цьому підрозділом дослідження було визначення різних режимів 

навантаження, щоб виявити критичне, за якого отримані напруження в 
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стегновій кістці перевищать межу міцності, яка за даними літератури 

дорівнює 160 МПа [121].  

Початкова величина 500 Н відповідає 50 кг  ваги людини. При цьому на 

елемент «верхня опора» були накладені додаткові обмеження:  для неї були 

дозволені лише осьові переміщення уздовж прикладеного навантаження. 

«Нижню опору» закріплено на нижній поверхні. 

 

  

а б 

Рис. 3.3. Частина 1 (а) і 2 (б) досліджуваної кінцево-елементної моделі 

(третя розрахункова схема). 

 

  
а б 

Рис. 3.4. Схема навантаження (а) і закріплення (б). 
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Побудовані моделі для трьох розрахункових схем. Змінними 

параметрами були властивості матеріалів для ділянки, умовно ураженої 

остеомієлітом, і двох перехідних шарів. У процесі дослідження було 

потрібно визначити максимальне навантаження, після якого відбудеться 

руйнування стегнової кістки. Таким чином, величина навантаження, що 

прикладається також є варіабельним параметром. У табл. 3.1 представлені 

відповідні відсоткові складові модуля пружності, що розраховано для 

коркової та губчастої складових стегнової кістки.  

 

Таблиця 3.1  

Відсоткове співвідношення модуля пружності 

Розрахункова 

схема 

Досліджувані ділянка 

Умовно 

«Остеомієліт» 

Перший 

перехідний 

шар 

Другий 

перехідний 

шар 

Основна 

частина 

«інтактна» 

Перша 100% 100% 100% 100% 

Друга 70% 80% 90% 100% 

Третя 60% 70% 80% 100% 

 

3.2  Результати досліджень напружено-деформованого стану 

елементів кінцівки людини в умовах розрахунку втрати частини кістки 

(умовно «остеомієліт» стегнової кістки) 

 

За підсумками проведених розрахунків усіх вибраних схем були 

визначені компоненти НДС елементів досліджуваної моделі, максимальні 

еквівалентні напруження за Мізесом для елементів стегнової кістки (ділянка 

кістки умовно з «остеомієлітом», два перехідних шару і основна частина), а 

також повні переміщення для елемента «верхня опора». Отримані результати 

були розглянуті для різних складових стегнової кістки (коркової та 

губчастої). Перша група отриманих числових показників відповідала 

навантаженню 500 Н, друга – максимальному навантаженню, за умов якого 

починається руйнування стегнової кістки. 
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Порівняно між собою отримані числові показники величин для всіх 

розрахункових схем. На рис. 3.5 і 3.6 представлено діаграми, які описують 

числові показники максимальних еквівалентних напружень (МПа) Мізеса для 

коркових і губчастих складових різних ділянок стегнової кістки (ділянка, 

умовно  з «остеомієлітом», два перехідних шари й основна частина). На 

рис. 3.7 наведено діаграму з максимальними повними переміщеннями 

елемента «верхня опора» для використаних  розрахунків. 

 

 

Рис. 3.5. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

коркової частини стегнової кістки (МПа). 

 

 

Рис. 3.6. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

губчастої частини стегнової кістки (МПа). 



77 

 

 

Рис. 3.7. Максимальні повні переміщення елемента «верхня опора». 

 

Числові значення шуканих величин, максимальні еквівалентні 

напруження (МПа) за Мізесом в елементах стегнової кістки і максимальні 

повні переміщення елемента «верхня опора» (мм) представлені в табл. 3.2 і 

3.3, відповідно. 

 

Таблиця 3.2 

Максимальні еквівалентні напруження (МПа) в стегновій кістці у разі 

навантаження, рівного 500 Н 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

перша друга третя 

Компактна кістка 

«Остеомієліт» 8,21 5,49 6,67 

Перший перехідний шар 9,52 6,8 8,39 

Другий перехідний шар 11,1 9,53 11,0 

Основна частина, «інтактна» 17,9 19,2 17,5 

Губчаста кістка 

«Остеомієліт» 0,404 0,247 0,326 

Перший перехідний шар 0,469 0,344 0,419 

Другий перехідний шар 0,553 0,472 0,54 

Основна частина, «інтактна» 1,76 0,916 1,31 
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Таблиця 3.3  

Максимальні повні переміщення (мм) елемента «верхня опора» за умов 

навантаження в 500 Н 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

перша друга третя 

«Верхня опора» 1,34 1,37 1,24 

 

На рис. 3.8-3.10 наведено поля розподілу еквівалентних напружень у 

стегновій кістці та зовнішній фіксувальній конструкції (третя розрахункова 

схема) для всіх розрахункових схем, відповідно. 

 

  

Рис. 3.8. Поля розподілів еквівалентних напружень у досліджуваній 

зоні моделі, перша розрахункова схема (Па) 

 

  
Рис. 3.9. Поля розподілів еквівалентних напружень у досліджуваній 

моделі, друга розрахункова схема (Па). 
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Рис. 3.10. Поля розподілів еквівалентних напружень у досліджуваній 

ділянці моделі, третя розрахункова схема (Па). 

 

За підсумками проведених досліджень визначено, що максимальний 

числовий показник еквівалентних напружень за Мізесом відповідає основній 

частині стегнової кістки для другої розрахункової схеми (умовно 

«остеомієліт» без зовнішнього фіксувального пристрою).  

Таким чином, у процесі виконання етапу біомеханічних досліджень із 

використанням математичного моделювання методом кінцевих елементів 

була визначена максимальна величина навантаження, за якої відбулося 

руйнування стегнової кістки для другої розрахункової схеми, потім певне 

максимальне навантаження прикладали для інших розрахункових схем. У 

результаті досліджень отримано другу група числових показників, які 

визначають напружено-деформований стан стегнової кістки у разі 

моделювання дефекту внаслідок остеомієліту. 

З аналізу отриманих максимальних еквівалентних напружень за 

Мізесом елементів стегнової кістки для другої розрахункової схеми 

встановлено, що максимальне значення досягається в основній її частині. У 

табл. 3.4 наведено максимальні числові значення для основної частини 

стегнової кістки другої-й розрахункової схеми в разі змін величин 

навантаження. Виходячи з табл. 3.4, визначено, що перевищення межі 

міцності компактної кістки відбувається за умов прикладання навантаження, 

близького до 4200 Н, що співпадає з даними літератури (160 МПа) [121].  
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Таблиця 3.4  

Максимальні еквівалентні напруження в разі змін навантаження 

Навантаження, 

(Н) 

Напруження, 

(МПа) 

500 19,2 

1000 38,5 

1500 57,7 

2000 76,9 

2200 84,6 

2400 92,3 

2600 100 

2800 108 

3000 115 

3200 123 

3400 131 

3600 138 

3800 146 

4000 154 

4200 161 

 

На рис. 3.11 і 3.12 наведено діаграми, які містять максимальні 

еквівалентні напруження елементів досліджуваної моделі. На рис. 3.13 

представлена діаграма з максимальними повними переміщеннями для 

елемента «верхня опора», у разі навантаження, що дорівнює 4200 Н. 

 

 
Рис. 3.11. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

коркової частини стегнової кістки (МПа). 
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Рис. 3.12. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

губчастої частини стегнової кістки (МПа). 

 

 

Рис. 3.13. Максимальні повні переміщення елемента «верхня 

опора». 

 

Числові значення шуканих величин, максимальні еквівалентні 

напруження (МПа) за Мізесом в елементах стегнової кістки та максимальні 

повні переміщення елемента «верхня опора» (мм) під час прикладання сили, 

рівної 4200 Н, наведено в табл. 3.5 і 3.6. 
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Таблиця 3.5  

Максимальні еквівалентні напруження (МПа) стегнової кістки за умов 

прикладання навантаження в 4200 Н 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

перша друга  третя 

Коркова кістка 

«Остеомієліт» 68,9 46,0 56,0 

Перший перехідний шар 79,9 57,1 70,4 

Другий перехідний шар 92,8 80,0 92,4 

Основна частина, 

«інтактна» 
150,0 161,0 147,0 

Губчата кістка 

«Остеомієліт» 3,39 2,08 2,73 

Перший перехідний шар 3,94 2,89 3,52 

Другий перехідний шар 4,65 3,97 4,53 

Основна частина, 

«інтактна» 
14,6 7,69 11,0 

 

Таблиця 3.6  

Максимально повні переміщення (мм) елемента «верхня опора» у разі 

навантаження в 4200 Н 

Елемент моделі 
Розрахункова схема 

перша друга  третя 

Верхня опора 1,13 1,15 1,04 

 

На рис. 3.14 та 3.15 подано поля розподілу еквівалентних напружень за 

Мізесом у стегнової кістці для всіх розрахункових схем, досліджуваних за 

умов прикладання навантаження, рівного 4200 Н. 
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Рис. 3.14. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, перша розрахункова схема (Па). 

  

Рис. 3.15. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, друга розрахункова схема (Па). 

  

Рис. 3.16. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, третя розрахункова схема (Па). 
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3.3  Дослідження напружено-деформованого стану моделі стегнової 

кістки за умов різного ступеня ураження остеомієлітом 

 

У межах проведення другого етапу дослідження тривимірна 

геометрична модель (умовно «остеомієліт») була перебудована так: виділені 

частини стегнової кістки (25, 50 і 75 % від діаметра перетину кістки) і один 

перехідний шар. Як було зазначено раніше, такий розподіл зроблено для 

того, щоб призначити відповідні властивості матеріалів (оскільки ураження 

кістки за умов остеомієліту супроводжується зміною її якостей). Перехідний 

шар був введений для зменшення градієнта зміни фізико-механічних 

властивостей матеріалів. 

У цьому розділі роботи було побудовано сім розрахункових схем. На 

рис. 3.17 наведено геометричні моделі кінцівки людини для третьої 

розрахункової схеми. 

 

 

Рис. 3.17. Досліджувана геометрична модель кінцівки людини (перша 

розрахункова схема). 

 

На рис. 3.18 відображено геометричну модель стегнової кістки, яку 

стабілізовано за допомогою зовнішньої фіксувальної конструкції, яку 
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використано в третій розрахункової схемі з виділеними ділянками (1 – 

умовно остеомієліт, 2 – перехідний шар, 3 – основна частина кістки, 

«інтактна», 4 –  зовнішня фіксувальна  конструкція). 

 

 

Рис. 3.18. Геометрична модель стегнової кістки з виділеними 

ділянками: 1 – умовно «остеомієліт», 2 – перехідний шар, 3 – основна 

частина кістки, «інтактна», 4 – зовнішня фіксувальна  конструкція. 

 

На рис. 3.19 представлені окремо стегнові кістки для всіх 

розрахункових схем, створених і вивчених у процесі виконання другого 

етапу біомеханічного дослідження з використанням математичного 

моделювання, які відрізнялися за розміром дефекту діафіза (з конструкціями 

і без них відповідно). 

Зовнішній вигляд досліджуваної моделі (1-ша розрахункова схема 

другого етапу) кінцево-елементної моделі й окремо стегнова кістка (7-ма 

розрахункова схема) представлені на рис. 3.20. Схеми навантаження та 

закріплення моделей подано на рис. 3.21. Моделі навантажували 

прикладеною силою (яка діє на одну кінцівку людини у вертикальному 
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положенні, уздовж осі Y), що дорівнювала 500 Н. Крім того, на елемент 

моделі «верхня опора» було накладено додаткові обмеження – визначені 

лише осьові переміщення уздовж прикладеного навантаження. Нижню опору 

жорстко закріплювали на нижній поверхні. 

 

       

1-ша 2-га  3-тя  4-та  5-та  6-та  7-ма  

Рис. 3.19. Геометричні зміни стегнової  кістки для всіх розрахункових 

схем. 

 

  

а б 

Рис. 3.20. Кінцево-елементні моделі повної системи (1-ша 

розрахункова схема) (а) і стегнової кістки (7-ма розрахункова схема) (б). 
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Рис. 3.21. Схема навантаження та закріплення моделі. 

 

Змінними параметрами були властивості матеріалів для ділянки 

кінцівки, умовно ураженої остеомієлітом, і перехідного шару. У табл. 3.7 

наведено відповідні відсоткові складові модуля пружності, які призначено 

для коркового (компактного) та губчастого відділів моделі стегнової кістки 

для 2- та 7-ї розрахункових схем. 

 

Таблиця 3.7  

Відсоткове співвідношення модуля пружності 

Умовно "Остеомієліт" Перехідний шар 
Основна частина, 

"інтактна" 

50 70 100 

 

3.4  Аналіз результатів дослідження напружено-деформованого 

стану моделі стегнової кістки у разі її ураження остеомієлітом та фіксації 

зовнішньою конструкцією 

 

За підсумками проведених розрахунків усіх схем були визначені 

компоненти НДС елементів досліджуваної моделі, максимальні еквівалентні 

напруження за Мізесом для елементів стегнової кістки (ділянка, названа 

«остеомієліт», перехідний шар і основна частина), а також повні 

переміщення для елемента «верхня опора». Отримані результати розглянуто 
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для різних складових стегнової кістки (компактної та губчастої). Отримані 

числові показники відповідали навантажені силою в 500 Н. 

Порівняно між собою отримані числові показники досліджених 

величин для всіх розрахункових схем, результати подані в діаграмах, які 

описують числові показники максимальних еквівалентних напружень (МПа) 

за Мізесом для компактної (корковий шар) та губчастої (матафізи) кісткової 

тканини різних ділянок стегнової кістки («ураженої остемієлітом», 

перехідного шару й основної частини), а також для вказаних елементів 

системи за умов використання зовнішнього фіксувального пристрою 

відповідно (рис. 3.22 і 3.23). На рис. 3.24 наведено діаграму максимально 

повних переміщень елемента «верхня опора» і власне в стегновій кістці для 

всіх варіантів розрахунків.  

 

 
Рис. 3.22. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

коркової частини стегнової кістки (МПа). 

 

Числові значення вивчених величин, максимальні еквівалентні 

напруження (МПа) за Мізесом в елементах стегнової кістки і максимальні 

повні переміщення (мм) елемента «верхня опора» і в стегновій кістці подані в 

табл. 3.8 і 3.9, відповідно. 
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Рис. 3.23. Максимальні еквівалентні напруження для різних ділянок 

губчастої частини стегнової кістки (МПа). 

 

 
Рис. 3.24. Максимальні повні переміщення елемента «верхня опора» 

і в стегновій кістці. 

 

Таблиця 3.8 

Максимальні еквівалентні напруження в стегновій кістці та зовнішній 

фіксувальній конструкції (МПа) за умов прикладання навантаження в 500 Н 

Елемент 

моделі 

Розрахункова схема 

1-ша 2-га 3-тя 4-та 5-та 6-та 7-ма 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Компактна кістка 

Остемієліт 
17,68 

5,75 5,48 9,25 8,56 12,66 10,31 

Перехід. шар 7,62 7,6 12,84 11,88 17,69 14,06 

Основ. частина  18,5 28,27 20,2 27,59 25,49 28,4 
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Продовження табл. 3.8 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Губчаста кістка 

«Остеомієліт» 

0,81 

0,24 0,26 0,42 0,39 0,57 0,46 

Перехід. 

шар 
0,3 0,36 0,57 0,54 0,77 0,63 

Основ. 

частина 
0,81 1,03 0,88 1,07 1,07 1,11 

Конструкція 

 - - 81,11 - 84,13 - 86,73 

 

Таблиця 3.9 

Максимальні повні переміщення елемента «верхня опора» і в стегновій кістці 

(мм) за умов прикладання навантаження в 500 Н 

Елемент 

моделі 

Розрахункова схема 

1-ша 2-га 3-тя 4-та 5-та 6-та 7-ма 

Верхня 

опора 
1,32 1,32 1,18 1,33 1,19 1,35 1,2 

Стегнова 

кістка 
2,48 2,52 2,02 2,54 2,02 2,57 2,02 

 

На рис. 3.25-3.31 представлені поля розподілу еквівалентних 

напружень в стегновій кістці для всіх розрахункових схем, відповідно. 

 

  
Рис. 3.25. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, для 1-ї розрахункової схеми (Па). 
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Рис. 3.26. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, для 2-ї розрахункової схеми (Па). 

  
Рис. 3.27. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, для 3-ї розрахункової схеми (Па). 

  
Рис. 3.28. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, для 4-ї розрахункової схеми (Па). 
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Рис. 3.29. Картина розподілу еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, для 5-ї розрахункової схеми (Па). 

  
Рис. 3.30. Картина розподілів еквівалентних напружень у 

досліджуваній ділянці моделі, для 6-ї розрахункової схеми (Па). 

  
Рис. 3.31. ділянці розподілів еквівалентних напружень у досліджуваній 

ділянці моделі, для 7-ї розрахункової схеми (Па). 
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Таким чином, на підставі проведених досліджень другого етапу 

визначено, що максимальний числовий показник еквівалентних напружень за 

Мізесом відповідає основній частині стегнової кістки для 7-ї розрахункової 

схеми (умовно «остеомієліт» із зовнішньою фіксувальною конструкцією). 

За підсумками проведених досліджень першого і другого етапів можна 

зробити такі висновки: 

– У випадку моделювання втрати частин кістки внаслідок ураження її 

патологічним процесом (умовно «остеомієліт») в стегновій кістці людини 

відбувається перерозподіл напружень, оскільки змінюються її фізико-

механічні властивості за цих умов, а саме спостерігається зменшення 

міцності кісткової тканини. Найбільш навантаженими ділянками виявилися 

неушкоджені ділянки кістки, при цьому на ураженій ділянці кістки 

напруження зменшилися. 

– Крім перерозподілу напружень на неушкоджені ділянки кістки, 

зафіксовано збільшення піддатливості стегнової кістки загалом за умов 

моделювання остеомієліту. 

– Аналіз отриманих максимальних величин еквівалентних напружень 

для першого та другого етапів дослідження (навантаження 500 Н) показав, 

що вони не перевищують меж міцності, які становлять для коркового шару 

кістки 160 МПа [15], для губчастої її частини – 16-22 МПа [97], титану – 

1 000 МПа [121]. При цьому наявність зовнішньої фіксувальної конструкції 

сприяє зменшенню напружень на кістці. 

– За аналізом показників напружень першого етапу, отриманих під час 

проведення досліджень із визначення максимального навантаження, за якого 

відбудеться руйнування, встановлено, що для неушкодженої кістки і такої, 

яка уражена остеомієлітом, але з наявністю зовнішньої фіксувальної 

конструкції, є запас міцності порівняно з кісткою, ураженою остеомієлітом, 

але без конструкції. 

– За розглядом максимальних числових показників губчастої кістки 

моделей другого етапу досліджень показано, що в разі використання 
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зовнішньої фіксувальної конструкції відбувається збільшення напружень в 

основній частині кістки. 

Таким чином, зміни, які виявлені під час вивчення моделей дефектів 

стегнової кістки та нижніх кінцівок (умовно «остеомієліт»), призводять до 

зниження фізико-механічних властивостей кістки, тому результати 

моделювання на основі  методу кінцевих елементів можна використовувати 

для визначення фіксуючої конструкції в умовах хірургічного лікування 

хворих на хронічний остеомієліт довгих кісток нижніх кінцівок. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[184] Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Ткачук М. А., Веретельник О. В., & 

Стойка В. В. (2016). Дослідження напружено-деформованого стану стегнової 

кістки у хворих з остеомієлітом. Вісник Української медичної 

стоматологічної академії «Актуальні проблеми сучасної медицини», 16 (4), 

41-47. 
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РОЗДІЛ 4 

БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ СИРОВАТКИ КРОВІ ТА СЕЧІ У ХВОРИХ НА 

ОСТЕОМІЄЛІТ У ДИНАМІЦІ ЛІКУВАННЯ 

 

Із використанням біохімічних методів обстежено 67 хворих на 

остеомієліт та встановлено порушення метаболізму сполучної тканини 

внаслідок важкого запального процесу та деструктивних змін кісткової 

тканини (табл. 4.1). 

 

Таблиця 4.1 

Біохімічні маркери крові та сечі у хворих на остеомієліт (М±m) 

Біохімічні 

маркери 
контроль 

Група пацієнтів 

1-ша 2-га 3-тя 

1 2 3 4 5 

Сироватка крові 

Глікопротеїни, г/л 
0,68 ± 0,06 1,37 ± 0,07 

*** 

1,31±0,03 

*** 

1,36±0,04 

*** 

Сіалові кислоти, ммоль/л 
2,00 ± 0,03 3,17±0,02 

*** 

3,15±0,11 

*** 

3,14±0,09 

*** 

Хондроїтинсульфати, г/л 
0,076 ± 

0,004 

0,342±0,010 

*** 

0,328±0,016 

*** 

0,330±0,007 

*** 

Лужна фосфатаза, U/L 
165,0 ± 11,0 343,0±16,92 

*** 

360,5±13,95 

*** 

345,4±6,68 

*** 

Кисла фосфатаза, U/L 
3,75 ± 0,21 6,36±0,17 

*** 

6,13±0,19 

*** 

6,53±0,08 

*** 

Гаптоглобін, г/л 
0,95±0,04 2,81±0,04 

*** 

2,88±0,20 

*** 

2,79±0,05 

*** 

Кальцій загальний, 

ммоль/л 

2,51±0,04 2,47±0,04 2,48±0,04 2,50±0,02 

Кальцій іон, ммоль/л 
1,16±0,02 1,33±0,02 

** 

1,27±0,01 

** 

1,28±0,01 

** 

Фосфор, ммоль/л 
1,46±0,12 2,68±0,08 

*** 

2,32±0,14 

*** 

2,53±0,06 

*** 
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Продовження табл. 4.1 

1 2 3 4 5 

Сеча 

Оксипролін, мг/л 
25,0±1,40 69,8±1,28 

*** 

68,0±1,19 

*** 

67,5±1,24 

*** 

Уронові кислоти, мг/л 
4,50±1,00 6,93±0,21 

*** 

7,02±0,21 

*** 

6,95±0,22 

*** 

Примітки: ** – p<0,01, *** – p<0,001 порівняно з показниками 

контрольної групи. 

 

Вміст глікопротеїнів у сироватці крові хворих 1 та 3-ї груп основної 

групи був збільшений на 100 %, 2-ї – на 92,6 % порівняно з показниками 

контролю (рис. 4.1). 

 

 

Рис. 4.1. Вміст глікопротеїнів у сироватці крові хворих на остеомієліт 

(г/л):  1 – контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Глікопротеїни виконують в організмі різні функції та містяться у всіх 

класах білків – ферментах, гормонах, транспортних і структурних. 

Представники глікопротеїнів – колаген, еластин, імуноглобуліни, 

ангіотензиноген, трансферин, церулоплазмін, тиреотропний гормон гіпофіза, 
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α2-глікопротеїн, α1-антитрипсин і лактоферин. Глікопротеїни в сполучній 

тканині відіграють провідну роль як структурні та функціональні 

компоненти, у крові їх визначення застосовують для діагностики гострих 

запальних процесів, а також хронічних процесів у стадії загострення.  

Сіалові кислоти – це ацильовані похідні нейрамінової кислоти, вони 

входять у склад багатьох глікопротеїнів. Вміст сіалових кислот в крові у 

пацієнтів 1-ї групи виявився збільшеним на 58,5 %, 2-ї – на 57,5 %, 3-ї – на 

57,0 % порівняно з показниками контролю (рис. 4.2).  

 

 

Рис. 4.2. Вміст сіалових кислот (ммоль/л) у сироватці крові  хворих на 

остеомієліт: 1 – контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Сіалові кислоти також є компонентами молекул олігосахаридів, 

гліколіпідів, є важливими компонентами багатьох біологічно активних 

сполук – ферментів, гормонів, рецепторних білків.  Сіаловмісні глікопротеїни 

містяться в сполучній тканині, біологічних рідинах (наприклад, 

внутрішньосуглобовій), слизу. Вони беруть участь у процесах міжклітинної 

взаємодії, специфічної рецепції на поверхні клітин, передачі сигналів, 

транспорті іонів, забезпеченні антигенної специфічності та тканинної 

сумісності. Сіалові кислоти зазвичай виступають маркерами ревматичних 
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ушкоджень суглобів, але їх концентрація може зростати і за інших тяжких 

патологічних станів, що підтверджено одержаними нами результатами 

досліджень. Для встановлення точнішого діагнозу дослідження вмісту 

сіалових кислот слід проводити разом з іншими показниками – 

серомукоїдами та глікопротеїнами. 

Хондроїтинсульфати є компонентами протеогліканів – вуглеводно-

білкових сполук, які в свою чергу є складовими міжклітинної речовини 

сполучної тканини різних органів. Концентрація хондроїтинсульфатів у 

сироватці крові хворих на остеомієліт була збільшеною:  у 1-ій групі – у 4,5 

рази, 2 і 3-ій – у 4,3 рази порівняно з показником контролю (рис. 4.3). 

 

 

Рис. 4.3. Вміст хондроїтинсульфатів (г/л) у сироватці крові пацієнтів:  

1 – контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Хондроїтинсульфати разом із кератансульфатами та гіалуроновою 

кислотою складають основу міжклітинної речовини органічного матриксу 

кісткової та хрящової тканин. У кістковій тканині переважає хондроїтин-4-

сульфат, у хрящовій – хондроїтин-6-сульфат, тому збільшення загальних 

хондроїтинсульфатів у сироватці крові хворих на остеомієліт, очевидно, 

відбувається більшою мірою за рахунок хондроїтин-4-сульфату. 
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Достатньо висока активність фосфатаз у сироватці крові хворих на 

остеомієліт вказує на розвиток деструкції кісткової тканини і, відповідно, 

компенсаторної реакції організму на її руйнування. Лужна фосфатаза бере 

участь у транспорті фосфату в організмі, тому суттєве зростання її рівня в 

сироватці крові хворих на остеомієліт свідчить про компенсаторні та відновні 

процеси в кістковій тканині. Активність лужної фосфатази у сироватці крові 

хворих 1-ї групи була збільшеною у 2,1; 2-ї – у 2,2; 3-ї – у 2,1 рази порівняно 

з контрольним показником. Визначено також суттєву зміну активності кислої 

фосфатази: у 1-ій групі – на 69,6 %, у 2-ій – на 63,5 %, у 3-ій – на 74,1 % 

порівняно з показниками контролю. Збільшення активності обох фосфатаза 

вказує на важкість патологічного процесу в кістковій тканині за умов 

остеомієліту (рис. 4.4). 

 

 

Рис. 4.4. Активність лужної фосфатази (U/L) у сироватці крові пацієнтів: 

1 – контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Концентрація гаптоглобіну у сироватці крові хворих на остеомієліт 

виявилася підвищеною: у 1-ій групі – у 2,95; у 2-ій – у 3; у 3-ій – у 2,94 рази 

порівняно з контролем (рис. 4.5). 
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Рис. 4.5. Вміст гаптоглобіну (г/л) в сироватці крові пацієнтів:  

1 – контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Гаптоглобіни є глікопротеїнами, які зв’язують вільний гемоглобін з 

утворенням комплексу, що метаболізується в ретикуло-ендотеліальній 

системі. Цей механізм необхідний для запобігання втрати заліза й 

ушкодження нирок. Гаптоглобіни становлять 25 % від усіх α2-глобулінів 

крові. Крім захисту організму від втрати заліза, гаптоглобін бере участь у 

процесах детоксикації, транспорті вітаміну В12, а також захищає від 

протеолізу (інгібітор катепсину В), справляє пригнічувальну дію на систему 

пропердину. Підвищення концентрації гаптоглобіну спостерігають у гострий 

період інфекційних захворювань, за умов алергічних станів, деструкції 

сполучної тканини, ревматоїдного артриту, у післяопераційному періоді; 

зниження – внаслідок гемолітичних анемій, гемолітичних процесів, 

мікроангіопатій (діабетична нефропатія), тяжких уражень паренхіми печінки 

та дії кортикостероїдів. Оскільки гаптоглобін є білком гострої фази, за 

одночасного розвитку гемолітичного процесу та запалення часто 

спостерігають низькі його показники. За результатами наших досліджень, 

високий рівень гаптоглобіну в крові хворих на остеомієліт свідчить про 

важку ендогенну інтоксикацію внаслідок інфекційно-запального процесу та 

деструктивних змін у кістковій тканині. 
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Вміст загального кальцію в сироватці крові хворих на остеомієліт не 

змінився порівняно з контролем. Проте вміст іонізованого кальцію 

збільшився: у 1-ій групі – на 14,7 %, у 2-ій – на 9,5 %,  

у 3-ій – на 10,3 %. Вміст іонізованого кальцію точніше, ніж загального, 

віддзеркалює патологічні процеси в кістковій тканині, які супроводжуються 

її деструкцією. Тому за умов остеомієліту вміст іонізованого кальцію є 

важливим діагностичним тестом, який вказує на уповільнення / збільшення 

деструкції мінерального матриксу кісток. Вміст фосфату також був суттєво 

підвищеним у сироватці крові хворих на остеомієліт: у 1-ій групі – на 83,6 %, 

2-ій – на 58,9 %, 3-ій – на 73,3 % порівняно з показником контрольної групи. 

Вміст фосфату в крові хворих на остеомієліт збільшується відповідно до 

рівня активності лужної фосфатази, що зумовлено зростанням її активності за 

рахунок кісткового ізоферменту (рис. 4.6). 

 

 

Рис. 4.6. Вміст кальцію і фосфору (г/л) в сироватці крові пацієнтів: 1 – 

контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Також було встановлено деструкцію колагену та протеогліканів 

матриксу кісткової тканини, маркерами чого є рівень екскреції з сечею 

оксипроліну та уронових кислот (рис. 4.7). 
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Рис. 4.7. Рівень екскреції оксипроліну та уронових кислот (мг/л) із 

сечею пацієнтів: 1 – контроль, 2 – 1-ша група, 3 – 2-га, 4 – 3-тя. 

 

Оксипролін є кислотою, що складає близько 10 % молекули колагену. 

Виведення її з сечею є інформативним показником – маркером загального 

обміну колагену. Природний L-оксипролін входить до складу білків 

сполучної тканини – колагену і, меншою мірою, еластину. Оксипролін, який 

виділяється з сечею в складі невеликих пептидів, є продуктом катаболізму 

колагену та може бути маркером його інтенсивності. Інтенсивність 

катаболізму, разом з іншими  факторами, визначається ступенем 

структурної стабільності колагену. Чим вища його структурна стабільність, 

яка підтримується системою внутрішньо- та міжмолекулярних поперечних 

зв’язків, тим більш резистентними є молекули колагену до дії факторів, 

відповідальних за катаболізм. Отже, посилена екскреція специфічного 

продукту розпаду колагену (пептидозв’язаного оксипроліну) може 

розглядатися як відображення недостатнього розвитку чи недостатньої 

міцності внутрішньо- та міжмолекулярних зв’язків. У результаті розпаду 

колагену в крові та сечі з’являється вільний оксипролін. У разі порушення 

катаболізму оксипроліну, причиною якого є дефект ферменту 

гідроксипроліноксидази, виділення оксипроліну може перевищувати 
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1000 мг за добу. Стосовно питання вікової динаміки екскреції  

гідроксипроліну думки авторів різняться. У похилому віці екскреція 

гідроксипроліну підвищується у зв’язку з посиленим розпадом колагену. У 

молодому віці обмін колагену перебігає інтенсивніше, а з віком значно 

знижується. Тому в похилому віці збільшується кількість зв’язків у 

молекулах колагену, що ускладнює доступність його до дії колагенази. 

Оксипролін у сечі відображує резорбцію кісткової тканини, тому 

підвищення екскреції вільного гідроксипроліну зустрічається за двох 

уроджених порушень обміну колагену – гіпергідроксипролінемії та 

ниркової іміногліцинурії, а також різних ниркових аміноацидурій, 

пов’язаних із кістковою дистрофією. Підвищення рівня екскреції 

оксипроліну із сечею виникає за гіпертиреозу, гіперпаратиреозу, рахіту, 

остеомаляції, переломів і пухлин кісток, остеопорозу, гострого остеомієліту 

та фіброзної дисплазії. За гіперпаратиреозу руйнування структури колагену 

нейтральними протеазами призводить до підвищення концентрації пептидів 

у сироватці крові, що супроводжується більш інтенсивним виведенням 

оксипроліну із сечею. У нашому дослідженні рівень екскреції оксипроліну 

із сечею хворих на остеомієліт становив: у 1-ій групі – у 2,8 рази, 2 і 3-ій – у 

2,7 рази порівняно з контрольним показником.  

Рівень екскреції уронових кислот у сечі хворих на остеомієліт також 

був збільшеним порівняно з контролем: у 1-ій групі – на 54,0 %, 2-ій – на 

56,0 %, 3і-й – на 54,4 %. Уронові кислоти є за структурою хімічними 

сполуками, які визначають у сечі хворих для характеристики й оцінювання 

ступеня катаболізму протеогліканів за різних патологій, у тому числі й за 

умов захворювань кісток. За походженням уронові кислоти є продуктами 

окиснення глюкози, галактози та ідози – глюкуронова, галактуронова й 

ідуронова кислоти. Глюкуронова та галактуронова кислоти є структурними 

елементами гетерополісахаридів, ідуронова кислота входить до складу 

гепарину і дерматансульфатів сполучної тканини. Вільна глюкуронова 

кислота виконує важливі функції в реакціях детоксикації у тварин, 
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утворюючи продукти кон’югації – глюкуроніди з продуктами катаболізму 

білків, порфіринів, чужорідними хімічними сполуками. 

Збільшення екскреції уронових кислот із сечею спостерігають за умов 

хвороб, які пов’язані з деструкцією сполучної тканини. При цьому рівень 

підвищення екскреції уронових кислот із сечею зростає залежно від тяжкості 

патологічного процесу. 

Під час проведення лікування за стандартною схемою хворих 1-ї групи, 

які мешкають у неендемічних за дефіцитом йоду регіонах, встановлено 

поступове зниження біохімічних маркерів деструкції кісткової тканини та 

запального процесу. Зокрема, вміст глікопротеїнів у сироватці крові через 14 

діб лікування знизився на 14,1 %, сіалових кислот – лише на 4,0 %, 

хондроїтинсульфатів – на 21,7 %, активність лужної фосфатази – на 26,9 % 

порівняно з показниками до лікування. Активність кислої фосфатази 

знизилась на 24,1 % порівняно з показником до та на 16,5 % порівняно з 

показником на 7-му добу лікування. Рівень гаптоглобіну в сироватці крові 

пацієнтів із остеомієлітом знижувався поступово в процесі лікування: на 7-му 

добу – на 11,1 %, на 14-ту – на 18,2 % порівняно з показником до початку та 

на 8,0 % – з показником через 7 діб лікування (рис. 4.8). 

 

 

Рис. 4.8. Динаміка вмісту маркерів запалення (г/л) у сироватці крові 

пацієнтів 1-ї групи до початку (1) через 7 (2) і 14 (3) діб лікування. 
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Не виявлено змін показника вмісту загального кальцію у сироватці 

крові впродовж лікування, проте іонізованого кальцію – знизився: на 7-му 

добу на 9,0 %, на 14 добу – на 16,5 % порівняно з показником до лікування та 

на 8,3 % порівняно з показником на 7-му добу. Концентрація фосфору у 

сироватці крові на 7-му добу зменшилась на 11,2 % порівняно з показником 

до лікування, на 14-ту – на 28,8 і 19,8 % порівняно з показниками до 

лікування та через 7 діб відповідно (рис. 4.9). 

 

 
Рис. 4.9. Динаміка показників фосфорно-кальцієвого обміну (ммоль/л) 

у сироватці крові пацієнтів 1-ї групи до початку (1) через 7 (2) і 14 (3) діб 

лікування. 

 

Рівень екскреції оксипроліну та уронових кислот із сечею поступово 

знижувався на 7 та 14-ту добу лікування. Показник оксипроліну в сечі на  

7-му добу зменшився на 14,1 %, уронових кислот – на 11,0 % порівняно з 

показником до лікування. Через 14 діб лікування рівень екскреції 

оксипроліну був зменшений на 33,8 і 22,9 % порівняно з початковими 

величинами та показником на 7-му добу лікування відповідно. Концентрація 

уронових кислот зменшились у сечі на 14-ту добу лікування на 22,6 і 13,0 % 

порівняно з показниками до та через 7 діб від початку лікування відповідно. 

Зниження рівня екскреції цих метаболітів свідчить про уповільнення 

катаболізму колагену та протеогліканів в організмі пацієнтів (табл. 4.2). 
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Таблиця 4.2 

Динаміка біохімічних маркерів у хворих на остеомієліт першої групи  

Біохімічні маркери 

Показник (Мe, %25 – %75)  

за термінами дослідження 

до лікування через 7 діб через 14 діб 

Сироватка крові 

Глікопротеїни, г/л 
1,28 

1,26 – 1,38 

1,19 

1,17 – 1,28 

1,10 * 

1,07 – 1,18 

Сіалові кислоти, ммоль/л 
3,18 

3,11 – 3,20 

3,11 

3,05 – 3,14 

3,05 * 

2,99 – 3,07 

Хондроїтинсульфати, г/л 
0,332 

0,314 – 0,373 

0,295 

0,279 – 0,332 

0,260 * 

0,246 – 0,292 

Лужна фосфатаза, U/L 
342,5 

291,3 – 385,0 

298,0 

253,4 – 335,0 

250,3 * 

217,2 – 289,0 

Кисла фосфатаза, U/L 
6,40 

6,00 – 6,78 

5,82 

5,46 – 6,17 

4,86 *◊ 

4,52 – 4,98 

Гаптоглобін, г/л 
2,80 

2,72 – 2,85 

2,49 * 

2,42 – 2,54 

2,29 *◊ 

2,23 – 2,33 

Кальцій загальний, ммоль/л 
2,45 

2,37 – 2,56 

2,53 

2,41 – 2,60 

2,48 

2,37 – 2,55 

Кальцій іон, ммоль/л 
1,33 

1,30 – 1,36 

1,21 * 

1,18 – 1,24 

1,11 *◊ 

1,08 – 1,15 

Фосфор, ммоль/л 
2,78 

2,67 – 2,81 

2,47 * 

2,38 – 2,50 

1,98 *◊ 

1,88 – 2,07 

Сеча 

Оксипролін, мг/л 
69,0 

67,3 – 71,8 

59,3 * 

57,8 – 61,7 

45,7 *◊ 

44,5 – 47,5 

Уронові кислоти, мг/л 
7,00 

6,50 – 7,20 

6,23 * 

5,79 – 6,41 

5,42 *◊ 

5,03 – 5,57 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

лікування; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником на 7-му добу 

лікування. 

 

У пацієнтів 2-ї групи, хворих на остеомієліт, які поступили на 

лікування з ендемічної зони за дефіцитом йоду і отримали лікування за 

стандартною схемою, динаміка біохімічних маркерів крові та сечі була менш 

активною, ніж у 1-ій групі. Зниження вмісту біохімічних маркерів у 
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сироватці крові відбувалось лише через 14 діб після початку лікування, 

порівняно з показниками до нього та на 7-му добу відповідно: глікопротеїнів 

– на 23,7 і 19,4 %, хондроїтинсульфатів – на 21,9 і 16,1 %, гаптоглобіну – на 

31,2 і 17,1 % (рис. 4.10). 

 

 

Рис. 4.10. Динаміка вмісту маркерів запалення (г/л) у сироватці крові 

пацієнтів 2-ї групи до початку (1) через 7 (2) і 14 (3) діб лікування. 

 

Зниження активності лужної фосфатази порівняно з показниками до 

лікування та на 7-му добу після нього відповідно становило 17,3 та 12,0 %, 

кислої фосфатази – на 21,7 і 12,1 %, сіалових кислот – на 11,6 і 7,8 %. Вміст у 

сироватці крові загального кальцію та фосфору залишався постійним під час 

лікування, проте кількість іонізованого кальцію зменшилась на 6,3 % 

порівняно з початковим показником. Рівень екскреції оксипроліну й 

уронових кислот також знижувався: оксипроліну на 7-му добу – на 11,9 %, на 

14-ту – на 32,2 % порівняно з показником до лікування та на 23,0 % 

порівняно з величиною, отриманою на 7-му добу; уронових кислот – на 22,5 і 

13,0 % порівняно з показниками до та 7-му добу лікування (табл. 4.3). 

У пацієнтів 3-ї групи, які поступили  на лікування із ендемічної зони за 

дефіцитом йоду та отримали лікування за розробленою схемою зі 

застосуванням лазеротерапії, відновлення біохімічних показників крові та 

сечі відбувалось інтенсивніше. 
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Таблиця 4.3 

Динаміка біохімічних маркерів  

у хворих на остеомієліт другої групи  

Біохімічні маркери 

Показник (Мe, %25 – %75)  

по термінах дослідження 

до лікування через 7 діб через 14 діб 

Сироватка крові 

Глікопротеїни, г/л 
1,31 

1,28 – 1,36 

1,24 

1,22 – 1,29 

1,00 *◊ 

0,99 – 1,05 

Сіалові кислоти, ммоль/л 
3,20 

3,03 – 3,33 

3,07 

2,90 – 3,19 

2,83 *◊ 

2,67 – 2,94 

Хондроїтинсульфати, г/л 
0,334 

0,296 – 0,363 

0,311 

0,276 – 0,337 

0,261 *◊ 

0,231 – 0,283 

Лужна фосфатаза, U/L 
349,5 

333,3 – 375,3 

328,5 

313,3 – 352,7 

289,1 *◊ 

275,7 – 310,4 

Кисла фосфатаза, U/L 
6,30 

5,73 – 6,48 

5,61 

5,10 – 5,76 

4,93 *◊ 

4,48 – 5,07 

Гаптоглобін, г/л 
2,82 

2,35 – 3,15 

2,34 

1,95 – 2,61 

1,94 *◊ 

1,62 – 2,17 

Кальцій загальний, ммоль/л 
2,47 

2,37 – 2,56 

2,42 

2,32 – 2,51 

2,53 

2,46 – 2,58 

Кальцій іон, ммоль/л 
1,27 

1,24 – 1,29 

1,23 

1,21 – 1,25 

1,19 * 

1,17 – 1,21 

Фосфор, ммоль/л 
2,39 

1,88 – 2,76 

2,17 

1,71 – 2,51 

1,84 

1,45 – 2,13 

Сеча 

Оксипролін, мг/л 
67,0 

65,3 – 71,5 

59,0 * 

57,4 – 62,9 

45,4 *◊ 

44,2 – 48,4 

Уронові кислоти, мг/л 
7,10 

6,50 – 7,35 

6,32 

5,79 – 6,54 

5,50 *◊ 

5,03 – 5,69 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

лікування; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником на 7 добу 

лікування. 

 

Зокрема, концентрація в сироватці крові маркерів запально-

деструктивних змін кісткової тканини знижувалася вже через 7 діб лікування, 

а через 14 діб рівень більшості показників був нижчим, ніж у перших двох 

групах пацієнтів (рис. 4.11). 
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Рис. 4.11. Динаміка вмісту маркерів запалення (г/л) у сироватці крові 

пацієнтів 3-ї групи до початку (1) через 7 (2) і 14 (3) діб лікування. 

 

Через 7 днів лікування вміст глікопротеїнів зменшився в сироватці 

крові на 23,1 %, сіалових кислот – на 18,0 %, хондроїтинсульфатів – на 

5,3 %, активність лужної фосфатази – на 17,0 %, кислої фосфатази – на 

14,1 %, вміст гаптоглобіну – на 12,9 %, іонізованого кальцію – на 10,9 %, 

фосфору – на 22,8 %, рівень екскреції оксипроліну з сечею – на 24,0 %, 

уронових кислот – на 21,9 % порівняно з показниками до лікування. 

Динаміка зниження вмісту глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів та 

гаптоглобіну вказує на суттєве зниження запально-деструктивних процесів 

в організмі пацієнтів (табл. 4.4). 

Через 14 діб після початку лікування біохімічні показники сироватки 

крові та сечі суттєво знижувались порівняно з показниками до початку 

лікування та на 7 добу лікування: глікопротеїни – на 41,8 і 24,3 %, сіалові 

кислоти – на 33,4 і 18,8 %, хондроїтинсульфати – на 38,7 і 35,2 %, активність 

лужної фосфатази – на 34,4 і 21,0 %, кислої фосфатази – на 32,0 і 20,9 %, 

вміст гаптоглобіну – на 29,6 і 19,3 %, іонізованого кальцію – на 13,3 і 2,6 %, 

фосфору – на 40,1 і 22,3 % відповідно. Рівень екскреції оксипроліну 

зменшився на 37,6 і 18,0 %, уронових кислот – на 36,7 і 18,9 % порівняно з 

показниками до та на 7-му добу лікування відповідно.  
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Таблиця 4.4 

Динаміка біохімічних маркерів у хворих на остеомієліт третьої групи  

Біохімічні маркери 

Показник (Мe, %25 – %75)  

по термінах дослідження 

до лікування через 7 діб через 14 діб 

Сироватка крові 

Глікопротеїни, г/л 
1,34 

1,22 – 1,49 

1,03 * 

0,94 – 1,15 

0,78 *◊ 

0,71 – 0,87 

Сіалові кислоти, ммоль/л 
3,05 

2,90 – 3,35 

2,50 * 

2,38 – 2,75 

2,03 *◊ 

1,93 – 2,23 

Хондроїтинсульфати, г/л 
0,300 

0,311 – 0,350 

0,284 * 

0,267 – 0,301 

0,184 *◊ 

0,174 – 0,196 

Лужна фосфатаза, U/L 
350,0 

310,5 – 376,0 

290,5 * 

255,8 – 308,5 

229,5 *◊ 

204,7 – 244,4 

Кисла фосфатаза, U/L 
6,40 

6,20 – 6,80 

5,50 * 

5,33 – 5,85 

4,35 *◊ 

4,50 – 4,85 

Гаптоглобін, г/л 
2,80 

2,71 – 2,90 

2,44 * 

2,35 – 2,52 

1,97 *◊ 

1,91 – 2,04 

Кальцій загальний, 

ммоль/л 

2,25 

2,42 – 2,58 

2,54 

2,45 – 2,62 

2,57 

2,48 – 2,64 

Кальцій іон, ммоль/л 
1,28 

1,27 – 1,31 

1,14 * 

1,13 – 1,16 

1,11 *◊ 

1,08 – 1,12 

Фосфор, ммоль/л 
2,67 

2,23 – 2,80 

2,06 * 

1,72 – 2,15 

1,60 *◊ 

1,34 – 1,68 

Сеча 

Оксипролін, мг/л 
68,0 

64,0 – 70,0 

51,7 * 

48,6 – 53,2 

42,4 *◊ 

40,1 – 44,5 

Уронові кислоти, мг/л 
6,70 

6,30 – 7,45 

5,23 * 

4,91 – 5,70 

4,24 *◊ 

4,02 – 4,84 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

лікування; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником на 7-му добу 

лікування. 

 

Таким чином, у 3-ій групі хворих за даними біохімічних досліджень 

сироватки крові та сечі упродовж лікування за схемою із застосуванням 

лазеротерапії відзначалися найсуттєвіші зміни на 7 та 14-ту доби 

застосування лікувальних заходів, які вказують на зменшення активності 

запального процесу та деструкції кісткової тканини. Порівняно з 1 та 2-ю 
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підгрупами пацієнтів, де навіть на 14-ту добу лікування показники не досягли 

рівня допустимих значень у клінічно здорових осіб. Слід відзначити, що 

біохімічні маркери сироватки крові та сечі знижувались інтенсивніше саме в 

пацієнтів 3-ї групи, а значення сіалових кислот, кислої фосфатази та 

уронових кислот майже досягли рівня здорових осіб на 14-ту добу лікування, 

проте інші показники ще не встигли нормалізувались. На підставі отриманих 

результатів можна стверджувати, що застосування розробленої схеми 

лікування хворих на остеомієліт із використанням лазеротерапії є 

ефективнішим порівняно з традиційними методами в ортопедичній практиці. 

Підсумовуючи одержані результати, зазначимо, що посттравматичний 

остеомієліт характеризується збільшенням у сироватці крові хворих маркерів 

запалення та деструкції кісткової тканини – глікопротеїнів, сіалових кислот, 

хондроїтинсульфатів, гаптоглобіну, активності лужної та кислої фосфатаз, 

іонізованого кальцію та фосфору, а також збільшенням катаболізму колагену 

і протеогліканів, що віддзеркалюється зростанням екскреції із сечею 

оксипроліну та уронових кислот. 

У групі пацієнтів із остеомієлітом, які поступили на лікування з 

ендемічних регіонів за дефіцитом йоду, застосування авторської схеми 

лікування з використанням лазеротерапії мало вищу клінічну ефективність, 

що підтверджено результатами біохімічних досліджень сироватки крові та 

сечі пацієнтів, а саме інтенсивнішим зниженням маркерів запалення та 

деструкції кісткової тканини упродовж лікування. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[185] Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Шимон, М. В., & Стойка, В. В. 

(2017). Динаміка біохімічних маркерів сироватки крові та сечі після 

застосування лазеротерапії у хворих на посттравматичний остеомієліт із 

ендемічних районів із дефіцитом йоду. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 4 (609), 67-72, doi: https://doi.org/10.15674/0030-

59872017467-72.  
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РОЗДІЛ 5 

ВПЛИВ РІЗНИХ РЕЖИМІВ ЛАЗЕРА З ТЕРМОЕФЕКТОМ НА 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ КІСТКОВОЇ 

ТКАНИНИ, КІСТКОВИЙ МОЗОК І РЕГЕНЕРАЦІЮ КІСТКИ У БІЛИХ 

ЛАБОРАТОРНИХ ЩУРІВ 

 

5.1  Особливості структури діафіза стегнової кістки, кісткового 

мозку та перебігу процесу регенерації під впливом лазерного 

випромінювання 

 

7-ма доба дослідження 

Спостереження за тваринами. Відхилень у поведінці білих 

лабораторних щурів після впливу лазерного випромінювання (апарат 

«Фотоніка Плюс» (довжина хвилі 980 нм, потужність 10-18 Вт, з 

інтервальним режимом і тривалістю 5 с) не виявлено. Щури зберігали 

рухливість, повністю спиралися на кінцівку, стегнова кістка якої піддавалась 

впливу лазеру, та нормально харчувалися. 

Гістологічні дослідження. На 7-у добу дослідження після контактної 

дії діодним лазером високої інтенсивності на ендост середини частини 

діафіза стегнової кістки виявлено ділянки термодії, які відрізнялися за 

структурою. Деякі з них мали вигляд заглибини еліпсоподібної форми з 

пухкими краями, яку заповнювала набрякова рідина (рис. 5.1). Остеоцити, 

розташовані в кортексі безпосередньо близько до ділянки дії лазера, 

загинули, про що свідчать порожні лакуни. У кісткових каналах 

спостерігали кровоносні судини з поодинокими клітинними елементами. 

Тріщин і секвестрів у кортексі не виявлено. Поряд з порушеною ділянкою 

кортексу містилися вогнища деструктивних тканин, можливо фрагменти 

кістки та кісткового мозку. Площа вражень кісткового мозку була значно 

більшою порівняно з кортексом і поширювалась за межи ушкодженого 

ендоста.  
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Рис. 5.1. Мікрофото. Ділянка діафіза стегнової кістки (ендост) через 

7 діб після дії діодним лазером високої інтенсивності. Лакуни без остеоцитів, 

судинні канали з поодинокими клітинами. 2-га дослідна серія. Гематоксилін 

та еозин. Зб. 400. 

 

У кістковомозковому каналі виявлено скупчення клітин кісткового 

мозку з ознаками деструкції, фібринову сітку з низько диференційованими  

сполучнотканинними клітинам (рис. 5.2). 

 

 

Рис. 5.2. Мікрофото. Ділянка кісткового мозку в діафізі стегнової 

кістки через 7 діб після дії діодним лазером високої інтенсивності. Вогнища 

деструкції. 2-га дослідна серія. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Визначали також ділянки, де формувалася ретикулофіброзна тканина з 

високою щільністю фібробластів. Навколо залишків деструктивно змінених 

тканин після дії діодним лазером високої інтенсивності запального процесу 

не зафіксовано. У цих ділянках розташовувалися фібробласти різного 

ступеня зрілості (рис. 5.3). 

 

 

Рис. 5.3. Мікрофото. Ретикулофіброзна тканина та ділянка деструкції 

кісткового мозку через 7 діб після дії діодним лазером високої інтенсивності. 

2-га дослідна серія. Гематоксилін та еозин. Зб.100. 

 

На відстані від ділянки травми та впливу діодним лазером високої 

інтенсивності в кістковомозковому каналі червоний кістковий мозок був  без 

ознак ушкодження.  

Крім деструктивних ділянок, у зоні кортексу з боку ендоста виявлені 

заглибини, заповнені остеобластами (рис. 5.4), що свідчить  про активізацію 

остеогенезу внаслідок дії діодним лазером високої інтенсивності. 

Періост був потовщений через розширений остеогенний шар, я якому 

розташовувалися остеобласти.  

У кортексі поблизу ділянки впливу діодним лазером високої 

інтенсивності (на відстані 4 мм від неї) деструктивних порушень не виявлено 

(рис. 5.5). 
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а б 

Рис. 5.4. Мікрофото. Ділянка діафізу стегнової кістки після термодії 

лазера заповнена остеобластами. 2-га дослідна серія: а) зб. 200; б) фрагмент 

рис. 5.4, а; остеобласти, зб. 400. Гематоксилін та еозин.  

 

 

Рис. 5.5. Мікрофото. Фрагмент кортексу діафіза стегнової кістки щура 

(4 мм від зоні дії лазера). Висока щільність остеоцитів. Кісткові канали з 

судинами без патологічних порушень. 2-га дослідна серія. 7-ма доба. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 400. 

 

Кортекс був виконаний компактною кісткою, щільність остеоцитів на 

його поверхні була високою, у кісткових каналах відмічали судини без 

патологічних порушень. Кістковий мозок зберігав характерну організацію. 
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Проте в періості зафіксовано розширення остеогенного шару, що свідчить 

про реактивні зміни внаслідок дії лазеру. 

Дослідження регенерації кістки. У контрольній групі тварин (без дії 

лазеру) в ділянці дефекту в крайових відділах материнської кістки 

зафіксовано формування кісткових трабекул із підвищеною щільністю 

остеобластів (рис. 5.6). Центральні ділянки дефекту були заповнені 

фіброретикулярною тканиною та скупченнями остеобластів, що формують 

остеоїд. 

 

 

Рис. 5.6. Мікрофото. Новоутворені кісткові трабекули в крайових 

відділах дефекту. Фіброретикулярна тканина в центральних ділянках 

дефекту. Скупчення остеобластів по краю новоутворених кісткових трабекул. 

Контрольна серія. 7-ма доба. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У дослідній серії в ділянці дефекту площа, яку займала 

фіброретикулярна тканина, була значно більшою порівняно з контролем. 

Крім того, разом із фіброретикулярною тканиною виявлено поля 

грануляційної з підвищеною щільністю недиференційованих клітин і 

кровоносних судин із розширеними просвітами (рис. 5.7). 
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Рис. 5.7. Новоутворені кісткові трабекули на межі з материнською 

кісткою, фіброретикулярна та грануляційна тканини в центрі дефекту. 2-га 

дослідна серія. 7-ма доба. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

14-та доба дослідження 

Спостереження за тваринами. Відхилень у поведінці білих 

лабораторних щурів після впливу лазера не виявлено. 

Під час гістологічного дослідження в ділянці контакту лазеру з 

періостом виявлено формування осередків сполучної тканини з високою 

щільністю фібробластів. Окістя було потовшеним, над кортексом кістки 

сформовано нашарування новоутвореної кісткової тканини у вигляді 

кісткових трабекул із міжтрабекулярними просторами, заповненими 

червоним кістковим мозком із розширеними судинами (рис. 5.8). 

Ендостальні ділянки кортексу, на які впливали діодним лазером 

високої інтенсивності, були заповнені частково або повністю 

фіброретикулярною тканиною з високою щільністю фібробластів. У 

кістковомозковому каналі зафіксовано регенерацію в ділянках 

ушкодженого кісткового мозку у вигляді формування вогнищ 

фіброретикулярної тканини як безпосередньо в зоні впливу, так и на 
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відстані (рис. 5.9). Проте щільність клітин у кістковому мозку та їхній 

склад повністю не відновлено.  

 

 

Рис. 5.8. Ділянка дії діодним лазером високої інтенсивності. 

Нашарування новоутворених кісткових трабекул на поверхні кортекса. 

Сполучна тканина з високою щільністю фібробластів. 2-га дослідна серія. 

14-та доба. Гематоксилін та еозин. Зб.100. 

 

 

Рис. 5.9. Фіброретикулярна тканина в кістковомозковій порожнині. 

2-га дослідна серія. 14-та доба. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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У кортексі зафіксовано формування  кісткових каналів із кровоносними 

судинами, що свідчить про відновлення його структури через 14 діб після дії 

діодним лазером високої інтенсивності. Судини проростали в кортекс  із 

періоста й ендоста.  

Дослідження регенерації кістки. У контрольній групі тварин (без дії 

лазеру) ділянка дефекту була майже повністю заповнена кістковими 

трабекулами, які формували дрібнопетлясту сітку (рис. 5.10). У крайових 

відділах трабекул відмічено високу щільність остеобластів. Поміж 

кістковими трабекулами розташовувався червоний кістковий мозок. На 

поверхні кісткових трабекул містилися невеликі ділянки фіброретикулярнох 

тканини. Періост над зоною дефекту був розширений в основному за рахунок 

фіброзного шару, в якому визначено пучки колагенових волокон із низькою 

щільністю фібробластів. В остеогенному шарі визначено 2-3 шари 

остеобластів. 

 

 

Рис. 5.10. Новоутворені кісткові трабекули в дефекті. Червоний 

кістковий мозок між кістковими трабекулами. Невеликі ділянки 

фіброретикулярної тканини. Контрольна серія. 14-та доба. Гематоксилін та 

еозин. Зб. 100. 
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У дослідних тварин на цей термін у ділянці дефекту поряд із кістковими 

трабекулами розташовувався остеоїд і фіброретикулярна тканина остеогенного 

типу (рис. 5.11). Регенерат поширювався в кістковомозковий канал, складався з 

кісткових трабекул, які чергувалися з фіброретикулярною тканиною (рис. 5.12). 

Подекуди в кістковомозковий порожнині зберігалися серед фіброретикулярної 

тканини осередки детриту без ознак запалення навколо них. 

 

 

Рис. 5.11. Новоутворені кісткові трабекули в дефекті. Червоний 

кістковий мозок між ними. Невеликі ділянки фіброретикулярної тканини. 2-

га дослідна серія. 14-та доба. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 5.12. Новоутворені кісткові трабекули в кістковомозковому каналі. 

Осередки фіброретикулярної тканини. 2-га дослідна серія. 14-та доба. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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28-ма доба дослідження 

Спостереження за тваринами. Відхилень у поведінці білих 

лабораторних щурів після впливу лазера не виявлено. Щури були активними 

та нормально харчувалися. 

На цей термін дослідження у ділянках ендоста кортекса та кісткового 

мозку деструктивних змін не виявлено, що свідчить про відновлення  цих 

ділянок. 

Регенерація кісткового дефекту. У тварин контрольної та дослідної 

серій експерименту кістковий дефект у середній третині діафіза був 

заповнений кістковою тканиною, яка щільно з'єднувала фрагменти 

материнської кістки (рис. 5.13, 5.14).  

 

 

Рис. 5.13. Новоутворені кісткові трабекули щільно з’єднані з 

материнською кісткою. Контрольна серія. 28-ма доба. Гематоксилін та еозин. 

Зб. 100. 

 

Проте, якщо в щурів контрольної серії в ділянці кістковомозкового 

каналу, прилеглій до зони дефекту, містився червоний кістковий мозок, то у 

тварин дослідної серії виявлено провізорний кістковий регенерат, який 

розташовувався в кістковомозковому  каналі.  
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Рис. 5.14. Кістковий регенерат у ділянці дефекту кортекса. 2-га 

дослідна серія. 28-ма доба.  Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 5.15. Новоутворені дрібнопетлясті кісткові трабекули в 

кістковомозковому каналі. Ділянки червоного кісткового мозку. 2-га 

дослідна серія. 28-ма доба.  Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

За результатами морфометричних досліджень (табл. 5.1) встановлено, 

що на 7-му добу в регенератах дослідних тварин площа новоутвореної 

кісткової тканини була меншою в 1,7 раза порівняно з дефектами 

контрольної групи щурів. На наступні терміни дослідження  вірогідних 

відмінностей площі кісткової тканини в дефектах щурів не зафіксовано. 



123 

Таблиця 5.1 

Відносна площа (%) кісткової тканини у відтворених діафізарних дефектах 

стегнових кісток щурів (M ± m) 

Терміни дослід-

ження, доба 

Відносна площа (%) кісткової тканини  

в дефектах P 

контрольна група дослідна група 

7-ма 13,98+0,385 8,1+0,52 <0,001 

14-та 37,3+ 3,0 32,6+1,28 P > 0,05 

28-ма 75+1,19 71,8+2,28 P > 0,05 

 
P1<0,001 

P2<0,001 

P1<0,001 

P2<0,001 
 

Примітки:  

Р – вірогідність  між контрольною та дослідною групою на 7 добу,   

Р1 – між 7 та 14-ю добою в одній групі,  

Р2 – між 14 та 28-ю добою. 

 

5.2  Структура метафіза стегнової кістки та перебіг регенерації 

після впливу діодним лазером високої інтенсивності 

 

7-ма доба  

Спостереження за тваринами. Білі лабораторні щури після впливу 

лазера і виконаного хірургічного втручання з моделювання 

транскортикального дефекту в дистальному метафізі стегнової кістки 

зберігали рухливість, повністю спиралися на кінцівку. 

Гістологічні дослідження. Як і в попередній серії дослідження, через 

кістковий дефект виконано вплив діодним лазером високої інтенсивності 

на підлеглу губчасту кісткову тканину – трабекули та кістковий мозок у 

міжтрабекулярних просторах. На гістопрепаратах ділянка дії фізичного 
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фактору чітко виявлялась. Визначено вогнища деструкції кісткових 

трабекул та осередки клітинного детриту в кістковому мозку (рис. 5.16).  

 

 

Рис. 5.16. Фрагмент метафіза стегнової кістки щура після дії діодним 

лазером високої інтенсивності. Осередки некрозу клітин червоного 

кісткового мозку. Розширені кровоносні судини. Кісткові трабекули без 

остеоцитів. 4-та дослідна серія. 7-ма доба. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

Кісткові трабекули, які розташовувалися в безпосередній близькості до 

зоні впливу, не містили остеоцитів. У кістковому мозку площа ураження 

клітин була значно меншою порівняно з кістковим мозком у 

кістковомозковій порожнині середній третини діафіза. У міжтрабекулярних 

просторах кровоносні судини просякали в різних напрямках, виявлялися 

синусоїді. Визначено набряк у вигляді невеликих порожнин з рідиною, яка 

опалесціювала. Періост у ділянці метафаза характеризувався нерівномірною 

товщиною, на окремих ділянках фіброзний шар був розширеним. На відстані 

від зони ураження структура губчастої кісткової тканини та червоного 

кісткового мозку не була порушеною (рис. 5.17). 

Ділянка дефекту в метафізах стегнової кістки тварин контрольної 

та дослідної груп була заповнена переважно фіброретикулярною тканиною 

остеогенного типу зі скупченням остеобластів, які формували остеоїд. У 
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глибіні дефекту в контрольних тварин переважали новоутворені кісткові 

трабекули порівняно з дослідною групою (рис. 5.18, 5.19). 

 

 

Рис. 5.17. Кісткові трабекули формують сітку. В міжтрабекулярних 

просторах червоний кістковий мозок. 4-та дослідна серія. 7-ма доба. 

Гематоксилін та еозин. Зб.100. 

 

 

Рис. 5.18. Фіброретикулярна та кісткова тканини в ділянці дефекту 

метафіза стегнової кістки щура контрольної групи (3-тя серія). 7-ма доба. 

Гематоксилін та еозин. Зб.100. 
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Рис. 5.19. Фіброретикулярна та кісткова тканини в ділянці дефекту 

метафіза стегнової кістки щура дослідної групи. 4-та серія. 7-ма доба. 

Гематоксилін та еозин. Зб.100. 

 

14-та доба дослідження  

Спостереження за тваринами. Відмінностей у поведінці білих 

лабораторних щурів не виявлено. 

Гістологічні дослідження. У міжтрабекулярних просторах губчастої 

кісткової тканини, на які локально діяли діодним лазером високої 

інтенсивності, на цей термін зберігалися невеликі вогнища деструктивно 

зміненого кісткового мозку (рис. 5.20).  

 

  
а б 

Рис. 5.20. Фрагмент стегнової кістки щура через 14 діб після дії лазера. 

Осередни некроз клітин червоного кісткового мозку. Незначні ділянки без 

остеоцитів. 4-та дослідна серія. Гематоксилін та еозин: а) зб. 100; б) зб. 400. 
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Виявляли розширені кровоносні судини. Локально на деяких 

трабекулах зберігалися зони без остеоцитів на фоні зміни кісткового 

матриксу. Проте більшість кісткових трабекул у полі зору мікроскопа 

(зб. 100) була без ознак деструктивних змін.  

У ділянці дефекту метафіза стегнової кістки щурів контрольної групи 

виявлено формування кісткової тканини у вигляді кісткових трабекул, які тісно 

з’єднувалися з материнською кісткою. Між трабекулами утворювалися вузькі 

міжтрабекулярні простори, заповнені червоним кістковим мозком (рис. 5.21). 

 

 

Рис. 5.21. Метафізарній дефект у стегновій кістці. Новоутворені 

кісткові трабекули нашаровані на кортекс материнської кістки. Ділянки 

фіброретикулярної тканини в центральній частині дефекту. 3-тя контрольна 

серія. 14-та доба.  Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У щурів дослідної групи регенерати в транскортикальних дефектах 

метафізів стегнових кісток також виявлено формування кісткових трабекул, в 

основному грубоволокнистих, між якими розташовувалися ділянки 

фіброретикулярної тканини остеогенного типу (рис. 5.22). Відмічено високу 

щільність кровоносних судин різного діаметру. Серед тканин регенерату 

містилися невеликі фрагменти детриту без ознак запалення навколо них 

(рис. 5.22).  
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а б 

Рис. 5.22. Зона метафізарного дефекту в стегновій кістці: 

а) новоутворені кісткові трабекули по периферії дефекту. Значна кількість 

кровоносних капілярів у фіброретикулярній тканині, зб. 100; б) фрагменти 

детрите без запальної реакції, зб. 200. 4-та дослідна серія. 14-та доба. 

Гематоксилін та еозин. 

 

28-ма доба дослідження  

Спостереження за тваринами. Стан тварин був без негативних явищ. 

Під час гістологічного дослідження в зоні впливу діодного лазера 

високої інтенсивності не зафіксовано ознак деструкції та некрозу в губчастій 

кістковий тканині метафізів стегнових кісток щурів (рис. 5.23), що свідчить 

про очищення рани та відсутність порушень перебігу процесу регенерації 

кістки. 

У зоні дефекту контрольних і дослідних щурів зафіксовано формування 

губчастої кісткової тканини у вигляді дрібно петлястої сітки кісткових 

трабекул зі значною кількістю остеоцитів і остеобластів по зовнішній 

поверхні (рис. 5.24). Клітини містили гіпохромні великі ядра і розвинену 

базофільну цитоплазму, що свідчить про їхню функціональну активність і, 

відповідно, продовження перебігу репаративного остеогенезу. Між 

кістковими трабекулами розташовувався червоний кістковий мозок із 

кровоносними капілярами різного діаметра. Фіброретикулярна тканина 
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займала невеличкі території. Над зоною дефекту у тварин сформовано окістя 

з вузьким остеогенним шаром і широким фіброзним. Якісних відмінностей 

між регенератами не виявлено. 

 

 

Рис. 5.23. Глибокий відділ метафізарного дефекту в стегновій кістці. 

Ділянка дії лазера. Новоутворені кісткові трабекулами. Червоний кістковий 

мозок  між кістковими трабекулами. 4-та дослідна серія. 28-ма доба.  

Гематоксилін та еозин. Зб. 200. 

 

  

а б 

Рис. 5.24. Метафізарний дефект стегнової кістки щура, заповнений 

дрібнопетлястими кістковими трабекулами, 28-ма доба: а) 3-тя контрольна 

серія; б) 4-та дослідна серія. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Із метою об’єктивізації якісних гістологічних досліджень виконано 

морфометричний аналіз тканин, які сформувалися в ділянці метафізарного 

дефекту  стегнової кістки щурів (табл. 5.2). Вірогідні відмінності між серіями 

експерименту виявлено лише на 7-му добу, коли відносна площа кісткової 

тканини була зменшеною в дослідний серії в 1,73 рази порівняно з 

контрольною. 

 

Таблиця 5.2. 

Відносна площа (%) кісткової тканини  

у відтворених метафізарних дефектах стегнових кісток щурів (M ± m) 

Терміни 

дослідження, 

доба 

Відносна площа (%) кісткової тканини 

P 

контрольна група дослідна група 

7-ма 21,24 ± 1,12 12,26 ± 1,0 P<0,001 

14-та 47 ± 1,44 43,74 ± 2,71 P > 0,05 

28-ма 82,86+3,57 79,52+2,4 P > 0,05 

 
P1<0,001 

P2<0,001 

P1<0,001 

P2<0,001 
 

Примітки:  

Р – вірогідність  між контрольною та дослідною групами на 7-му добу,  

Р1 – між 7 та 14-ю добою в одній групі,  

Р2 – між 14 та 28-ю добою. 

 

Таким чином, проведено морфологічне дослідження структурних 

особливостей діафізарного та метафізарного відділів стегнової кістки щурів 

після контактного впливу через транскортикальний дефект діодного лазера 

високої інтенсивності. Виконання цього дослідження, по перше, дало змогу 

визначити морфологічні зміни в структурах кістки (кортексі, кісткових 

трабекулах, кістковому мозку), які виникають внаслідок дії лазера з 

термічним ефектом. Доведено, що досліджене лазерне випромінювання 
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чинить локальну деструктивну на періостальну та ендостальну частини 

діафіза. Це важливо за умов остеомієліту для санації ділянок після 

хірургічного втручання з метою видалення вогнищ запалення. Встановлено, 

що вже на 7-му добу після впливу лазерного випромінювання починається 

відновлення ушкоджених ділянок кістки завдяки формуванню губчастої 

кісткової тканини. У кістковому мозку, розташованому в кістковомозговому 

каналі, через 7 діб після утворення осередків деструкції внаслідок дії лазеру 

виявлено локальне заміщення їх фіброретикулярною тканиною з поступовим 

відновленням кісткового мозку.  

Регенерація кістки в ділянці дірчастих дефектів діафіза та метафіза 

стегнової кістки щурів через 7 діб після дії лазерного випромінювання 

відрізнялася від контролю поширенням територій фіброретикулярної 

тканини. Проте на наступних термінах дослідження (14 і 28 діб) вірогідних 

відмінностей щодо територій новоутвореної кісткової тканини в дефектах 

щурів контрольних і дослідних груп не виявлено. Не встановлено також 

порушення перебігу репаративного остеогенезу після впливу діодним 

лазером високої інтенсивності. Оскільки ми простежили цей процес від стадії 

проліферації та диференціації клітин до початку формування 

тканиноспецифічних структур, це необхідно враховувати в клінічній 

практиці для прогнозу регенерації кістки та вибору режиму навантаження на 

кінцівку.  

По друге, на основі проведеного дослідження встановлено, що зона 

структурних порушень у кістці внаслідок дії лазерного випромінювання 

високої інтенсивності обмежена невеличкою територією, а в кістковому 

мозку – розширена. У разі використання лазеру для лікування остеомієліту за 

допомогою рентгенографії фіксують вогнища деструкції кістки та проводять 

хірургічне лікування. У результаті проведеного дослідження встановлено, що 

площа дії лазеру в кістковому мозку значно більша, ніж у кортексі та 

кісткових трабекулах, що дає змогу поширити площу санації ділянки 

запалення в умовах остеомієліту.  
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РОЗДІЛ 6 

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПОСТТРАВМАТИЧНИЙ 

ОСТЕОМІЄЛІТ 

 

6.1  Хронічний посттравматичний остеомієліт і незрощення кісток 

 

Завдання діагностики і вибору тактики лікування за умов хронічного 

посттравматичного остеомієліту та незрощення кістки є однією з ключових 

проблем в ортопедії та травматології. Для вибору тактики лікування із 

врахуванням територіальних чинників, які впливають на метаболізм тканин, 

із метою запобігання негативної їхньої дії на відновлення кістки в пацієнтів 

після госпіталізації в стаціонар ЗОКЛ ім. А. Новака визначали наявність 

порушення балансу тиреоїдних гормонів в організмі (а саме зниження 

їхнього рівня, який може бути спричинений дефіцитом йоду в їжі мешканців 

ендемічних регіонів), для чого встановлювали рівні ТТГ, Т3, Т4. 

Хірургічна тактика в лікуванні пацієнтів із ХО на фоні незрощень 

кісток не може бути однозначною. Під час хірургічного лікування пацієнтів 

із остеомієлітом на фоні незрощення перелому лікар стикається з декількома 

проблемами, а у хворих з ендемічних регіонів за дефіцитом йоду і подальше 

тактика потребує неоднозначних підходів. Необхідним є радикальне 

видалення остеомієлітичного вогнища (значне збільшення та розширення 

наявного кісткового дефекту), а також створення умов для зрощення 

кісткових фрагментів і відновлення форми та функції кінцівки (ліквідація 

дефекту). Сьогодні в травматології є можливості вирішити це завдання 

завдяки використанню як в діагностиці, так і в лікуванні сучасних 

інструментів і новітніх методів. Слід визнати, що реалізація зазначених 

варіантів хірургічного лікування можлива далеко не завжди через технічні, 

соціальні й інші причини. Серед них – наявність виражених трофічних 

порушень у м'яких тканинах ураженого сегмента, локалізація 

остеомієлітичнго вогнища поблизу суглоба, а іноді і його ураження. 
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Хронічний остеомієліт у хворих із дефіцитом йоду є загальним 

захворюванням організму, яке супроводжується перш за все порушенням 

функціонування усіх його систем, а також місцевими розладами ушкоджених 

кісткової та прилеглих тканин, що поєднується з високою вірулентністю та 

стійкістю збудників кістково-гнійної інфекції. Це все вимагає застосовувати 

комплексний підхід у лікуванні, основу якого складає принцип хірургічного 

видалення патологічного гнійного осередку в кістці, а також секвестрів із 

норицями і некротизованими тканинами. 

У більшості пацієнтів із дефіцитом йоду в організмі та ХО внаслідок 

довготривалого складного захворювання, численних і безуспішних 

хірургічних втручань розвиваються дистрофічні процеси в кістковій тканині, 

атрофія та рубцеві переродження м’язів, трофічні зміни шкіри, порушення 

лімфовідтоку та кровопостачання. Тому лікування пацієнтів із 

посттравматичним ХО має бути комплексним, суворо диференційованим із 

урахуванням термінів захворювання, порушення гомеостатичних функцій 

організму, особливостей консолідації кісткових відламків і місцевих проявів 

патологічного процесу. При чому різноманітні хірургічні та консервативні 

заходи треба проводити в певній послідовності. 

Ситуація, зазвичай, ускладнюється за наявності пристроїв для МОС. 

Нагноєння поширюється навколо заглибних металофіксаторов, а нерідко і по 

ходу спиць або стрижнів позавогнищевих апаратів, тому що вони є стороннім 

тілом і підтримують інфекційне запалення. Це є дилемою для хірурга:  

видалити металоконструкцію, що призведе до нестабільності сегмента, чи 

залишити фіксатор, який є місцем розвитку інфекції. Рішення має бути 

обґрунтованим, і потрібно враховувати, що основним завданням залишається 

зрощення перелому. Видалення металевого фіксатора і перехід на інший 

метод іммобілізації здійснювали за особливими показниками – у випадках, 

коли використаний увесь спектр консервативних і паліативних хірургічних 

заходів, а ліквідувати або послабити гнійний процес не вдалося і залишився 

серйозний ризик генералізації інфекції. 
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Вважаємо, що в багатьох пацієнтів ліквідацію остеомієлітичного 

процесу можна відкласти до настання консолідації фрагментів. На цьому 

етапі важливе значення має забезпечення умов для зрошення фрагментів 

кістки, у тому числі й нормалізація йодного балансу та усунення негативного 

впливу гіпотиреозу. Лікування остеомієліту у хворих із незрощеним 

переломом або несправжнім суглобом – завдання незрівнянно складніше, ніж 

лікування остеомієліту після консолідації фрагментів. Проте тривале 

консервативне лікування та невиправдане відтермінування радикального 

хірургічного втручання в надії на консолідацію може привести до 

генералізації процесу,  прогресування трофічних змін. 

 

6.2  Характер консервативної терапії у хворих на остеомієліт 

 

Хворі на посттравматичний остеомієліт – завжди дуже складна категорія 

для хірурга. А лікування пацієнтів із дефіцитом йоду набуває ще більшої 

складності, оскільки власне хірургічні підходи до нього не завжди дають 

можливість досягти хороших результатів. Наші спостереження не є винятком. 

Не дивлячись на те, що основним методом лікування пацієнтів із 

посттравматичним остеомієлітом є хірургічний, без використання 

консервативних підходів одужання їхнє не можливе. В окремих випадках 

консервативна терапія залишається основним способом полегшення стану 

хворого та попередження розвитку ускладнень. 

Важливу роль у лікуванні хворих на посттравматичний остеомієліт є 

підготування до хірургічного втручання – консервативне лікування, яке включає 

в себе не лише підготування ураженої кінцівки, де виконують санацію 

остеомієлітичного вогнища в кістці та прилеглих тканинах, а й інших органів і 

систем. Нами розроблено спосіб візуалізації лімфатичних судин флуоресцентним 

методом із подальшим пролонгованим введенням антибактеріальних розчинів. 

Спосіб передбачає ін'єкцію через перший міжпальцевий проміжок стопи в 

жирову тканини розчину ФІТЦ (флуоресцеїн-5-ізотіоцианат) (Biotium®) у ДМСО. 
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Через 5-7 хв, після поглинання барвника лімфатичною судиною виконують 

розріз шкіри по тильній поверхні стопи на рівні середньої третини І-ІІ плеснових 

кісток і впливають на досліджувану ділянку джерелом світла з довжиною хвилі 

492-520 нм, що дає змогу виділити лімфатичну судину, яка відсвічує 

флуоресцентним жовто-зеленим кольором [186]. Лімфатичну судину 

катетеризували за допомогою катетера, який фіксували до шкіри, накладали шов 

на шкіру. У подальшому проводили антибактеріальну ендолімфатичну терапію з 

введенням антибіотиків, тропних до кісткової тканини (лінкоміцин, 

кліндаміцин). Методику доповнювали радикальним втручанням із розкриттям і 

дренуванням гнійників, видаленням секвестрів і санацією секвестральної 

порожнини кістки за допомогою сфокусованого променю лазера довжиною 

хвилі 980 нм червоного спектра з потужністю випромінювання 10-18 Вт зі 

швидкістю сканування для губчастої структури 1 см/с, для компактної – 0,5 см/с 

із експозицією до 90 с. [187]. Пацієнтам із дефіцитом йоду призначали препарати 

йоду до і після втручання (йодомарин). 

У післяопераційному періоді пацієнтам основної групи 

продовжувалося комплексне консервативне лікування, яке було спрямоване 

на покращення показників гомеостазу організму, патогенезу мікроциркуляції 

осередку та досягнення сприятливих результатів в лікуванні. 

Однією з головних складових консервативної терапії хворих на ХО є 

призначення антибіотикотерапії, яку проведено усім пацієнтам (табл. 6.1). 

 

Таблиця 6.1 

Розподіл  хворих за тривалістю антибіотикотерапії 

Локалізація 

перелому, 

кістка 

Тривалість антибіотикотерапії, доба 

До 7 діб 8-10 11-14 15-20 Понад 20  

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Стегнова  3 4,48 7 10,45 4 5,97 1 1,49 1 1,49 

Гомілки 11 16,42 13 19,40 17 25,37 1 1,49 0 0,00 

Плечова  2 2,99 4 5,97 1 1,49 0 0,00 0 0,00 

Передпліччя 0 0,00 1 1,49 1 1,49 0 0,00 0 0,00 
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Для 41 хворих (59,7 %) антибактеріальної терапії було достатньо 

протягом 7-10 днів, а в інших випадках вона була тривалішою.  

Для покращення гемодинаміки та реологічних властивостей крові 

застосовували препарати для збільшення об’єму циркулюючої крові та 

поліпшення периферійного кровообігу, а також призначали йодовмісні 

препарати до та після хірургічного втручання. Серед фізіотерапевтичних 

процедур хворим призначали УВЧ-терапію – 31 (46,27 %), магнітотерапію – 52 

(77,61 %). Загалом лікування проводили за алгоритмом, зображеним на рис. 6.1. 

 

 
Рис. 6.1. Алгоритм тактики лікування хворих на хронічний 

посттравматичний остеомієліт на фоні дефіциту йоду. 
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6.3  Хірургічні втручання в лікуванні хворих на посттравматичний 

остеомієліт довгих кісток кінцівок 

 

Серед фахівців уже немає сумніву щодо провідної ролі хірургічного 

методу в лікуванні хворих на остеомієліт, тому, плануючи хірургічне 

втручання, необхідно пам’ятати, що нерадикальне втручання або недостатнє 

оброблення секвестральної порожнини може призвести до дискредитації 

найкращого методу та стати основною причиною переходу захворювання в 

хронічну фазу, що фактично ми спостерігали в наших хворих. 

Обирали техніку хірургічного втручання для кожного хворого 

індивідуально, враховуючи дані анамнезу, показники загального стану, 

компенсацію/декомпенсацію суміжних захворювань, тривалість перебігу 

остеомієліту, трофічні зміни тканин, ендемічність регіону та рівень 

тиреоїдних гормонів. На початку хірургічних втручань у разі нориць із 

метою візуалізації гнійних кісткових порожнин, секвестрально-норицевих 

ходів і виявлення гнійних скупчень вводили брильянтовий зелений і 

забарвлювали некротичні тканини, що давало змогу здійснити їхнє 

радикальне видалення. Незважаючи на складність виконання хірургічних 

доступів через рубцеві перетворення внаслідок раніше проведених операцій, 

завжди намагалися м'язи роз’єднувати в міжм'язовому проміжку, не 

погіршувати кровоток, а також мінімізувати утворення нових 

сполучнотканинних рубців.  

Залежно від того, які складові патологічні елементи осередку 

посттравматичного хронічного остеомієліту визначено, приймали рішення 

щодо відповідної радикальної операції. За умов розташування патологічного 

осередку в кістці з наявністю секвестрів та відповідними змінами в 

прилеглих м’яких тканинах виконували секвестрнекректомію.  

Для виділення патологічно зміненої кістки окістя скелетували, 

патологічний осередок у кістці виокремлювали за допомогою гострого 

долота й лазерного опрацювання за допомогою лазера «Ліка-хірург». 
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Під час хірургічного втручання і після нього неодноразово рясно 

промивали операційну рану антисептиками: 2 % розчином перекису водню, 

0,25 % розчином хлоргексидину в експозиції 3-5 хв.  

Особливості тактики хірургічного лікування хворих на хронічний 

посттравматичний остеомієліт залежали від типу процесу та типу перелому. 

У хворих всіх груп виділяли переломи типів А, В та С відповідно до 

міжнародної класифікації переломів АО/ASIF (табл. 6.2). 

 

Таблиця 6.2 

Розподіл хворих залежно від типу перелому за АО/ASIF 

Тип перелому 

Кількість хворих із переломами кісток 

стегнової гомілки плечової передпліччя 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

А 2 2,99 7 10,45 1 1,49 0 0,00 

В 8 11,94 21 31,34 3 4,48 1 1,49 

С 6 8,96 14 20,90 3 4,48 1 1,49 

 

Враховуючи важливу роль тиреоїдних гомонів у метаболізмі кісткової 

тканини, а також отримані власні результати про уповільнення 

репаративного остеогенезу в 55 (82,09 %) пацієнтів із дефіцитом йоду в 

споживаній їжі, хворим, які надійшли до клініки з хронічним 

посттравматичним остеомієлітом, визначали рівень ТТГ, Т3, і Т4, що є 

найчутливішим тестом для оцінювання функції щитовидної залози й 

компенсації первинного гіпотиреозу. Таким пацієнтам проведено УЗД-

дослідження для встановлення стану щитовидної залози. Крім того, досить 

часто у хворих із розладами функції щитовидної залози ми спостерігали 

порушення репаративної регенерації кісток у вигляді незрощення перелому. 

Збільшення щитовидної залози виявлено в 17 (25,37 %) пацієнтів, яким 

проведено консультацію ендокринолога та кориговано гормон-замісну 

консервативну терапію. Збільшення щитоподібної залози було спровоковане 
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тим, що пацієнти мешкали в ендемічних регіонах і отримували недостатню 

кількість йоду з їжею, що призводило до зниження секреції тиреоїдних 

гормонів. 

Метою лікування хворих на посттравматичний ХО було досягти стадії 

компенсації супутнього захворювання (гіпотиреоз), повного раннього 

відновлення функції травмованої кінцівки. Як зазначено, у багатьох пацієнтів 

на ураженому сегменті кінцівки вже були неодноразово виконано хірургічні 

втручання та випробувані різні методи лікування. Крім цього, ми брали до 

уваги стан кісткової тканини на момент госпіталізації з урахуванням 

системних і локальних чинники, які впливають на перебіг репаративного 

остеогенезу.   

У результаті проведеного експериментального дослідження стосовно 

перебігу репаративного остеогенезу в дефектах діафізів стегнових кісток 

щурів в умовах ХО, а також аналізу наукової літератури щодо лікування 

хворих на посттравматичний ХО довгих кісток кінцівок розроблено 

алгоритмізовану схему тактики лікування пацієнтів цієї складної категорії зі 

сповільненням зрощення перелому на фоні недостатності йоду в організмі. 

Підкреслимо, що зневажання дефіцитом йоду, як фактором який 

призводить до порушення функції щитовидної залози, що, в свою чергу, 

негативно впливає на регенерацію кістки та перебіг запальних процесів є 

помилкою, особливо у хворих на посттравматичний ХО довгих кісток 

кінцівок з ендемічних регіонів. 

Усім хворим у процесі лікування виконано декілька хірургічних 

втручань із застосуванням різних методів остеосинтезу (заглибного або 

зовнішньої фіксації). 

Під час застосування будь-яких методів фіксації та принципів 

стабільності обов’язковими умовами були відновлення осі та довжини 

кінцівки, осьових і ротаційних співвідношень, видалення та корегування 

секвестральної порожнини (її оброблення різними методами, зокрема 

діодним високоінтенсивним лазером), врахування авторської схеми, 
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розробленої на підставі отриманих результатів експериментальних і 

теоретичних досліджень. Якщо у хворих був підвищений рівень ТТГ, а Т4 – 

близький до нижньої межі, призначали йодовмісні препарати.  

 

6.4  Лікування пацієнтів 1-ої групи із хронічним посттравматичним 

остеомієлітом 

 

До 1-ої групи було включено 20 осіб, які не проживали на територіях, 

що належать до ендемічних за дефіцитом йоду. Більшість із них отримали 

лікування в районних лікарнях і були включені в дослідження після 

проведення кількох хірургічних втручань і широкого кола консервативних 

заходів, направлених на боротьбу з інфекційним процесом та незрощенням 

перелому. Серед цих пацієнтів 5,98 % мали переломи типу А за 

класифікацією АО, 14,92 % – переломи типу В, 8,96 % – переломи типу С.  

У цих хворих ми застосовували стандартні методи лікування 

хронічного остеомієліту: продовжували введення антибактеріальних 

препаратів і проводили десенсибілізуючу терапію. Серед хірургічних методів 

застосовували фістуло-секвестр-некректомії, видалення накісткових 

металофіксаторів і фіксацію за допомогою АЗФ, перемонтування або заміни 

елементів зовнішніх фіксувальних конструкцій. У деяких пацієнтів зі 

сповільненою консолідацією або ознаками формування несправжнього 

суглоба після купіювання активного запального процесу проводили заміну 

методу зовнішньої фіксації  на один із заглибних методів. 

Клінічний приклад 1 

Хворий К, 37 років, історія хвороби № 3653, поступив у відділення 

гнійної хірургії з діагнозом: хронічний посттравматичний остеомієліт. Травму 

отримав у ДТП – багатовідламковий перелом обох кісток правої гомілки, 42-

В2 за класифікацією АО (рис. 6.2, а, б). Лікування раніше отримав у ЦРЛ, де 

було виконано відкриту репозицію та МОС перелому малогомілкової кістки 

пластиною з гвинтами, великогомілкової кістки –гвинтами (рис. 6.2, в, г).  
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Рис. 6.2. Рентгенограми хворого К.: пряма (а) і бічна (б) проекції до 

операції; пряма (в) і бічна (г) проекції після МОС обох кісток гомілки; пряма 

(д) і бічна (е) проекції після фіксації АЗФ.  

 

У післяопераційному періоді з’явились виділення з рани. Проведено 

декілька операцій, некректомії та дренування рани. Через 5 міс. на огляді 

встановлено гнійні виділення з рани, на рентгенограмі відмічали незрощення 

перелому, наявність секвестра. Рану промито розчинами фізіологічного 
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розчину й антисептиків, дреновано. Протягом 10 днів проводили інфузію 

антибіотиків, десенсибілізивну терапію. Виконано хірургічне втручання: 

видалено металофіксатори, виконано фістуло-секвестр-некректомію, 

остеотомію малогомілкової кістки, репозицію відламків, фіксацію перелому 

апаратом Ілізарова (рис. 6.2, д, е). Рану промивали за допомогою активної 

промивної системи зі застосуванням антисептиків. 

Стан хворого покращився, запальні явища та набряк кінцівки 

зменшилися через 14 днів. Рана загоїлась вторинним натягом, сформувались 

нориці. У подальшому спостерігали незначні виділення з них. Консолідацію 

перелому зафіксовано через 5 міс. Опороспроможність кінцівки відновилась 

повністю, апарат Ілізарова демонтовано. 

У результаті лікування пацієнтів 1-ої групи з хронічним 

посттравматичним остеомієлітом протягом 8 міс. досягнуто позитивні 

результати у 70,00 % випадків, задовільні – у 20,00 %, негативні – в 10,00 %. 

Негативні результати були обумовлені незрощенням перелому та 

формуванням несправжнього суглоба. У цих випадках виконано заміну 

методу фіксації, а спостереження та лікування хворих було продовжено до 2 

років або до моменту загоєння рани та консолідації перелому. У віддаленому 

періоді через 2 роки кількість задовільних результатів збільшилась до 25 %, 

кількість негативних результатів зменшилась до 5 %. 

 

6.5  Лікування пацієнтів 2-ої групи із хронічним посттравматичним 

остеомієлітом 

 

До 2-ої групи увійшло 20 пацієнтів, які мешкали на ендемічній за 

дефіцитом йоду території та отримали лікування за стандартною схемою, що 

передбачала введення антибактеріальних препаратів та десенсибілізивну 

терапію. Із хірургічних методів застосовано фістуло-секвестр-некректомії, 

видалення накісткових металофіксаторів і фіксацію АЗФ, перемонтування 

або заміну елементів зовнішніх фіксувальних конструкцій. У деяких 
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пацієнтів зі сповільненою консолідацією або рентгенологічними ознаками 

формування несправжнього суглоба після припинення активного запального 

процесу виконано заміну АЗФ на один із заглибних фіксаторів.  

Розподіл переломів згідно з класифікацією АО встановлено по 

рентгенограмах відразу після травми: 1,49 % пацієнтів мали переломи типу 

А, 7,46% – типу В, 5,97 % – типу С. Усі пацієнти поступили до нас після 

тривалого лікування в районних лікарнях, виконання хірургічних втручань. У 

80,0 % випадків спостерігали значні виділення з рани. 

 

Клінічний приклад 

Хворий М., 43 роки, історія хвороби № 11105. Травму отримав 

внаслідок вогнепального поранення в стегно і був доставлений через 3 год у 

ЦРЛ, де діагностовано вогнепальний багатовідламковий перелом правої 

стегнової кістки в середній третині зі зміщенням (за класифікацією АО 32-

С3) (рис 6.3, а), значне забруднення рани. Хворому накладено скелетне 

витягнення за горбистість великогомілкової кістки. Стан хворого був важкий, 

проводили заходи з його стабілізації. Коли загальний стан постраждалого 

визнано задовільним, його направлено в ЗОКЛ ім. А. Новака. На момент 

госпіталізації визначено виражений набряк правого стегна, рани по 

латеральній і медіальній сторонам стегна, які відповідали вхідному та 

вихідному отворам, з ран вибухали м’які тканини. 

Пацієнту проведено комплексне лікування, яке включало призначення 

антибіотиків і десенсибілізивних препаратів, виконано фіксацію перелому 

двоплощинним стрижневим АЗФ (рис. 6.3, б, в). У процесі хірургічного 

втручання видалено нежиттєздатні та некротизовані тканини, а також 

секвестровані фрагменти. Післяопераційний період перебігав із 

ускладненнями. Декілька разів видаляли секвестри, розсікали гнійні вогнища.  

Через 1 міс. на контрольному огляді виявлено відсутність зрощення 

фрагментів кісток, АЗФ – стабільний. Рани загоювались вторинним натягом, 

спостерігались гнійні виділення з них. Хворого повторно госпіталізовано, 



145 

виконано секвестрнекректомію, дренування рани. Через 12 днів зафіксовано 

покращення стану, ознаки запалення зменшились, гнійні виділення з рани 

незначні. Хворого виписано на амбулаторне лікування.  

На огляді через 1 міс. виявлено серозні виділення з в’яло-гранулюючих 

ран та проведено їхню аутодермопластику. 
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Рис. 6.3. Рентгенограми хворого М.: до операції (а); фіксація АЗФ – 

пряма (б) і бічна (в) проекції, через 5 міс. (г); МОС перелому пластиною – 

пряма (д) і  бічна (е) проекції.  
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Через 5 міс. після травми на повторному огляді хворий пред’являв скарги 

на виражені болі в нижній третині стегна під час фізичного навантаження, 

обмеження рухів у колінному суглобі. Рани загоїлись, виділень та нориць не 

було, хоча спостерігали гнійні виділення в ділянці стрижнів та їхню 

нестабільність. На рентгенограмах ознак зрощення фрагментів кісток не 

встановлено (рис. 6.3, г). Прийнято рішення змінити тактику лікування. Для 

цього проведено хірургічне втручання – демонтаж АЗФ, заміна методу фіксації 

на накістковий остеосинтез (рис. 6.3, е). У післяопераційному періоді рана 

зажила первинним натягом. На повторні огляди хворий не з’явився. 

У результаті лікування пацієнтів 2-ої групи з хронічним 

посттравматичним остеомієлітом через 8 міс. досягнуто позитивні результати 

у 60,00 % випадків, задовільні – у 20,00 %, негативні – в 20,00 %. Негативні 

результати були обумовленні незрощенням відламків кісток, через що 

доводилось проводити повторні хірургічні втручання з вкороченням сегмента 

і заміною методу фіксації. У випадку активного запального процесу 

здійснювали заміну одного типу АЗФ на інший. Якщо запальний процес був 

припинений, проводили заміну на заглибні методи фіксації. 

У віддаленому періоді кількість добрих результатів збільшилась до 

65 %, негативних – зменшилась до 15  %. 

 

6.6  Лікування пацієнтів 3-ої групи з хронічним посттравматичним 

остеомієлітом 

 

До 3-ої групи включено 27 пацієнтів, які мешкають на території, 

ендемічній за дефіцитом йоду, і отримали лікування  за розробленим нами 

алгоритмом. Розподіл переломів згідно з класифікацією АО встановлено по 

рентгенограмах відразу після травми. Серед цих пацієнтів 7,46 % мали 

переломи типу А, 22,39 % – типу В, 10,45 % – типу С.  

У лікуванні цієї групи пацієнтів застосовували розроблені нами 

методики, яка полягала в катетеризації лімфатичної судини на стопі, 
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пролонгованому введенні антибактеріальних розчинів та санація 

остеомієлітного вогнища за допомогою діодного лазера високої 

інтенсивності. На основі наших розробок отримано 2 патенти України на 

корисну модель (№№ 116883, 124210). 

Для демонстрації лікування хворих цієї групи наводимо клінічний 

приклад № 3  

Хворий А., 47 років, історія хвороби № 739, травму отримав внаслідок 

падіння під час катання на лижах. Постраждалого доставили в ЦРЛ без 

іммобілізації через 4 год, де йому діагностовано: закритий косий перелом 

правої стегнової кістки в середній третині зі зміщенням відламків, за 

класифікацією АО/АSIF 33-А2.1 (рис. 6.4, а). Хворого госпіталізовано до 

стаціонару та накладено скелетне витягнення за виростки стегнової кістки. 

Через 2 тижні проведено хірургічне втручання з відкритою репозицією та 

фіксацією фрагментів кістки Г-подібною пластиною (рис. 6.4, б). 

Післяопераційний період перебігав із незначними ускладненнями – 

визначали помірні серозні виділення з рани, запальні зміни близько швів. 

Рана загоїлась через 4 тижні під струпом (з випискою хворого). Через 2 міс. 

на огляді виявлено: дефект м’яких тканин рани, гнійні виділення, у рані 

наявність пластини. Хворого госпіталізовано в ЦРЛ повторно, видалено 

конструкцію та проведено повторне хірургічне втручання в обсязі: фіксація 

перелому двоплощинним стрижневим апаратом (рис. 6.4, в). Рана не 

загоювалась, некротичні зміни поширювались на суміжні тканини, стабільної 

фіксації відламків кістки досягти не вдалося. Через 8 міс. після травми 

хворого направлено в ЗОКЛ ім. А. Новака. 

Після госпіталізації до гнійного відділення в процесі передопераційної 

підготовки хворому було оброблено норицю та виконано її дренування, 

видалено секвестр і накладено апарат Ілізарова (рис. 6.4, з, к). У 

передопераційному періоді виконано аналіз крові на рівень тиреоїдних 

гормонів, де виявлено незначні зміни, які не враховували. Хворий виписаний 

на амбулаторне лікування після операції на 14-мй день.  
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Рис. 6.4. Рентгенограми хворого А.: а) до операції; б) МОС Г-подібною 

пластиною; В) фіксація АЗФ; г) після фіксації АЗФ; д) ендолімфатична терапія; 

е) обробка лазером; ж) фіксація апаратом Ілізарова; з) фіксація апаратом 

Ілізарова, пряма проекція; к) фіксація апаратом Ілізарова, бічна проекція. 
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На 24-ий день після втручання з рани почалися гнійні виділення, аналіз 

зовнішньої фіксації виявив, що фіксатор свою функції не виконував. Хворого 

повторно госпіталізовано в хірургічне відділення, де проведено біохімічне 

дослідження, а також аналіз крові на рівень ТТГ, який становив 6,74 мкмоль/л 

(норма до 5 мкмоль/л). Хворий консультований ендокринологом і призначено 

препарати L-тироксину, початкова доза 25 мкг/добу з поступовим збільшенням 

до 100 мкг/добу протягом 4 тижнів, а також Йодбаланс (200 мг на добу).  

Хворого в плановому порядку підготовано до хірургічного лікування. 

Виявлено набряк стегна, інфільтрацію до середньої третини гомілки, 

виражений біль у колінному суглобі, підвищення температури до 38,3 °С, 

загальна слабість, гнійні виділення з нориць. Кінцівка неопороспроможна, 

хворий пересувається за допомогою возика та милиць. На рентгенограмі 

візуалізовано остеомієлітичну порожнину з секвестром, у день госпіталізації 

нориці розсікали та видалено секвестр 0,2 × 0,3 см, після видалення 

секвестру, виділено близько 20 мл гною. Для купірування запального 

процесу назначено ендолімфатичну антибіотикотерапію антибіотикотерапію 

(рис 6.4, д). Пацієнта проконсультовано ендокринологом і внесені корективи 

в лікування, враховано і ендемічність хворого. 

Хворому запропоновано хірургічне втручання за розробленим нами 

алгоритмом.Хірургічне втручання було радикальним, виконано повну 

резекцію гнійного вогнища, санацію секвестральної порожнини діодним 

лазером через моноволоконний світловод (довжина хвилі 980 нм, потужність 

випромінювання 10-18 Вт) (рис. 6.4, е). Крім того, видалені змінені ділянки 

шкіри. Рана ушита з невеликим натягом. Апарат зовнішньої фіксації 

накладено на період до 4 міс. Рана після відторгнення некротичних змін 

зажила вторинним натягом через 4 тижні. Через 1,5 міс. після операції 

хворому дозволили помірне навантаження на кінцівку. У подальшому 

пацієнт на контрольні огляди не з’являвся.  

У процесі лікування хворого А. рівень ТТГ залишався стабільним і 

коливався в межах норми (після нормалізації з використанням 
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медикаментозної терапії), також відкореговано медикаментозно препарати 

кальцію та йоду. Ми врахували недоліки раніше проведеного лікування, а 

також застосували розроблений алгоритм. 

 

Клінічний приклад 4  

Хворий Р., 54 роки, історія хвороби № 5693, отримав травму на рівні 

нижньої третини гомілки, в результаті ДТП. У ЦРЛ доставлений без 

іммобілізації кінцівки, лише у приймальному відділенні йому накладено 

пов’язку на рану і зупинено кровотечу, що трапилося через 2,5 год від 

моменту травми. На огляді ургентним травматологом виявлено 

гвинтоподібний перелом кісток гомілки на межі середньої та нижньої 

третин зі зміщенням відламків, неправильно консолідований перелом 

середньої третини кісток гомілки за класифікацією АО/АSIF 42-А1.3. 

Хворому проведено хірургічну обробку рани. Із протоколу 

хірургічного втручання визначено, що спостерігали виражене забруднення 

рани. Її промито та накладено задню гіпсову лонгету, постраждалий від 

госпіталізації відмовився. Через 4 дні він звернувся з приводу виділення з 

рани, набряку тканин і різкої болючості, мацерації в ділянці рани та 

збільшення температури до 38 °С. Шви було послаблено, рану дреновано. 

Через 12 днів рана очистилась і хворому проведено остеосинтез кісток 

гомілки апаратом Ілізарова, рана заживала вторинним натягом. Хворого 

виписали на лікування за місцем проживання.  

На контрольні огляди він не з’явився, а через 3 міс. після хірургічного 

втручання звернувся з приводу відсутності загоєння рани. На огляди 

виявлений гній у рані, набряк м’яких тканин гомілки, гіперемія та 

збільшення температури до 39 °С. Пацієнта госпіталізована в гнійне 

відділення ЗОКЛ ім. А. Новака, де діагностовано хронічний остеомієліт. Рану 

оброблено, видалено гнійні та некротичні тканини. У рані виявлено 

секвестральну порожнину та секвестри, які видалили, а порожнину промили. 

Назначено антибактеріальну терапію (рис. 6.5, а, б).  
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У процесі підготовлення до операції проведений біохімічний аналіз 

крові та дослідження рівня ТТГ, який становив 6,84 мкмоль/л (проти норми 

0,25-3,4 мкмоль/л). За рекомендацією ендокринолога пацієнтові призначено 

препарати L-тироксину, початкова доза 25 мкг на добу з поступовим 

збільшенням до 100 мкг на добу протягом 4 тижнів, препарат Йодобаланс (2 

таблетки на день після їжі). Проведено посів із рани на мікрофлору та 

визначено чутливість до антибіотиків. Протягом 3-4 тижнів рану промивали 

й очищували, але стан не покращувався. Тоді проведено лікування за 

розробленою схемою з катетеризацією лімфатичної судини стопи, 

проведенням ендолімфатичної антибіотикотерапії (протягом трьох тижнів), а 

також санації секвестральної порожнини за допомогою діодного лазера 

високої інтенсивності. Пацієнту накладено АЗФ (рис. 6.5, в, г) та призначено 

Кальцій-Д3-нікомед (1 таблетка 2 рази на добу, курсом 6-8 міс.). 

На контрольному огляді через місяць після хірургічного втручання 

зафіксовано майже повне очищення рани. Лише в нижньому куті 

спостерігали виділення, де було видалено некротичні тканини і проведено 

оброблення лазером. Пацієнтові виконано заміну методу фіксації – 

демонтовано апарат Ілізарова та виконано БІОС блокованим стрижнем 

(рис. 6.5, д, е). У результаті виконання аналізу рівня ТТГ у сироватці крові 

встановлено його зниження до 5,5 ммоль/л, після консультації 

ендокринологом консервативне лікування відкориговано. Через 5 днів після 

операції хворого виписано на амбулаторний нагляд. 

Через 2 міс. після хірургічного втручання на контрольному огляді 

виділень з рани та ознак перебігу запального процесу не виявлено. Хворому 

дозволено дозоване навантаження на кінцівку. Рівень ТТГ у сироватці крові 

знизився до 3,5 мкмоль/л на фоні медикаментозного лікування. У результаті 

виконаного рентгенологічного обстеження визначено початкові ознаки 

формування кісткового регенерату, що з’єднав кісткові відламки. Рухи в 

колінному та надп’ятково-гомілковому суглобі повністю не відновилися. За 

шкалою Маттіса результат становив 56 балів. 
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Рис. 6.5. Рентгенограми хворого Р., 54 роки: пряма (а) та бічна (б) 

проекції до операції; пряма (в) і бічна (г) проекції після фіксації перелому 

АЗФ; пряма (д) та бічна (е) проекції після фіксації блокованим стрижнем, 

проведення санації секвестральної порожнини лазером (ж) та 

ендолімфатичної антибіотикотерапії (з). 
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Через 6 міс. після хірургічного лікування хворий з’явився на 

контрольний огляд. Рана загоїлась рубцюванням. Незначне почервоніння 

виявлено в ділянці рани, яке, зі слів хворого, виникло 2-3 тижні тому. Рухи 

в колінному та надп’ятково-гомілковому суглобі класифіковано як хороші. 

Хворому дозволено часткове навантаження. Рівнів ТТГ у сироватці крові 

становив 3,14 мкмоль/л. На рентгенограмі визначено часткове формування 

кісткового регенерату. За шкалою Маттіса результат становив 68 балів.  

На контрольному огляді 6 тижнів потому визначено, що рівень ТТГ 

був у межах норми – 2,17 мкмоль/л. Рухи в колінному суглобі – 0°/0°/140°, 

у надп’ятково-гомілковому – 45°/0°/30°. Хворий ходив за допомогою 

ціпка. 

 

Клінічний приклад 5  

Хворий С., 41 рік, історія хвороби № 7894. Діагностовано перелом 

кісток гомілки 42-В2.1 за класифікацією АО (рис. 6.6, а). Пацієнта 

прооперовано в районній лікарні в ургентному порядку: виконано 

накістковий остеосинтез та виявлено відсутність належного контакту 

кісткових відламків із незначним зміщенням і нестабільністю фіксації 

(рис. 6.6, б). Через це в післяопераційному періоді накладено додатково 

гіпсову пов’язку. Рани загоювались вторинним натягом.  

Через 2 тижні хворого направлено на консультацію в ЗОКЛ 

ім. А. Новака. Під час огляду виявлено нагноєння рани, набряк м’яких 

тканин, підвищення температури до 39,2 °С. У загальному аналізі крові 

визначено анемію, лейкоцитоз, зсув формули вліво, ШОЕ значно 

перевищувало показники норми. Постраждалого госпіталізовано в гнійне 

відділення, призначено санацію рани, антибіотикотерапію. Пластину 

видалено без ознак зрощення фрагментів кістки. Кістка була з секвестрами 

(рис. 6.6, в). Протягом 3 міс. рана очистилася і було проведено 

остеосинтез, рана загоїлася вторинним натягом (рис. 6.6, г). Пацієнта 

виписано. 
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Але через 1,5 міс. в ургентному порядку його госпіталізовано через 

гнійні виділення з рани. Рухи в колінному та надп’ятково-гомілковому 

суглобі були різко обмежені та болючі. Хворого готували до 

секвестректомії. Визначено, що рівень ТТГ у сироватці крові дорівнював 

7,2 мкмоль/л, що в декілька разів перевищує показники норми. Після 

консультації ендокринолога проведено адекватну корекцію для 

компенсації стану, після досягнення чого проведено секвестректомію, 

видалено кісткові секвестри, розкрито та дреновано порожнини з гноєм.  

У цей період хворому призначено Йодбаланс (400 мг один раз на 

добу після їжі, запиваючи великою кількістю рідини) та Кальцій-Д3-

Нікомед (1 таблетка 2 рази на добу протягом 8 міс.). 

Післяопераційний період перебігав із загостреннями – були помірні 

виділення з рани, але стан хворого покращився через 5 тижнів, рана 

загоїлась вторинним натягом. Рівень ТТГ у сироватці крові дорівнював 

6,8 мкмоль/л, нориці не турбували. Хворому дозволено вставати з опорою 

на милиці.  

Через 7 міс. на контрольному огляді відмічено: рана очищена, зажила 

рубцем, рівень ТТГ у сироватці крові – 3,58 мкмоль/л, кісткове зрощення 

відсутнє. Хворий приступав на кінцівку з використанням милиць. Рухи в 

колінному суглобі були обмежені, у надп’ятково-гомілковому – відсутні. 

Хворому було продовжено амбулаторне лікування, хоча він 

відмовлявся через скрутне матеріальне становище. Йому було 

рекомендовано пересуватися за допомогою милиць та частково 

навантажувати кінцівку. Через 1 міс. на контрольному огляді деформацію 

на рівні середньої третини гомілки, розбалансування апарата. З’ясували, 

що пацієнт порушив ортопедичний режим, відмовився від милиць і 

повністю навантажував кінцівку. По рентгенограмах візувалізовано 

формування несправжнього суглоба. Хворий відмовився від подальшого 

лікування. 
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Рис. 6.6. Рентгенограми до та після операції (а, б), вигляд кінцівки з 

норицями (в):  проведення лазерної обробки секвестральної порожнини (г) та 

ендолімфатичної терапії (д), фіксація АЗФ (е). 
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Клінічний приклад 6 

Хворий М., 47 років, історія хвороби № 4048, отримав травму в 

результаті ДТП. Доставлений у ЦРЛ, де оглянутий ургентним лікарем 

травматологом і діагностовано відкритий багатовідламковий перелом 

діафізів кісток гомілки зі зміщенням, за класифікацією АО 42-С2 (рис. 6.7, а). 

Хворий був направлений в ЗОКЛ ім. А. Новака для хірургічного втручання, 

де було оброблено рану, видалено відламки, вимито всі забруднення. 

Накладено АЗФ (рис. 6.7, б, в), на шкіру – натяжні шви. 

У процесі обстеження встановлено в сироватці крові рівень ТТГ 

(6,8 ммоль/л) і з анамнезу життя – дефіцит йоду, тому було проведено 

консервативне лікування – Йодбаланс (200 мг, 1 таблетка 2 рази на добу). 

Виконано катетеризацію лімфатичної судини стопи за розробленою 

методикою та проведено курс ендолімфатичної антибіотикотерапії. Ділянку 

перелому та рани оброблено діодним лазером високої інтенсивності 

(довжина хвилі 980 нм, потужність 10-18 Вт, з інтервальним режимом 

лазерного випромінювання та тривалістю 5 с). 

Післяопераційний період перебігав без ускладнень, рана загоїлася 

вторинним натягом, гнійних виділень не було. Хворий був виписаний на 

амбулаторне лікування із показником ТТГ у сироватці крові 5,4 ммоль/л, 

тому йому рекомендовано продовжувати прийом Йодбалансу (200 мг, 

1 таблетка на добу після їжі, запиваючи великою кількістю рідини). Крім 

того, пацієнтові призначено Кальцій-Д3 Нікомед по 1таблетці 2 рази на добу 

протягом 6 міс. На контрольному огляді через 4 міс. обсяг рухів у колінному 

суглобі становив 0°/0°/100°, хворий ходив за допомогою милиць, 

навантаження було 50 % від маси тіла. За шкалою Маттіса результата 

оцінений у 70 балів. На фоні медикаментозного лікування рівень ТТГ у 

сироватці крові становив 4,9 ммоль/л. На рентгенограмі було встановлено 

ділянку кісткового регенерату. 

Через 6 міс. після хірургічного лікування на контрольному обстеженні 

виявлено обсяг рухів у колінному суглобі 0°/0°/140°, рівень ТТГ становив 
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3,18 ммоль/л. Апарат був демонтований, хворий навантажував кінцівку 

(рис. 6.7, г, д). 

 

   

а б в 

  

г д 

Рис. 6.7. Рентгенограми хворого М.: а) до операції; б, в) фіксація 

апаратом Ілізарова; г, д) після демонтажу апарата. 

 

Таким чином підводячи підсумки аналізу лікування хворих 3-ої групи з 

хронічним посттравматичним остеомієлітом, слід підкреслити, що кожна 
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травма потребує чітких підходів до лікування. У пацієнтів із травмами 

виявлено на попередніх етапах неадекватну підготовку до хірургічного 

лікування, неправильно вибрану його тактику, не врахування у хворих з 

ендемічних районів недостатності йоду і невизначення рівня тиреоїдних 

гормонів, відсутність комплексного підходу до обстеження і лікування. 

Використання розробленого нами алгоритму в лікуванні пацієнтів із 

хронічним посттравматичним остеомієлітом з використанням діодного 

лазеру високої інтенсивності для оброблення секвестральної порожнини, 

ендолімфатичної антибіотикотерапії, із визначенням рівня тиреоїдних 

гормонів у пацієнтів із ендемічних регіонів за дефіцитом йоду, дало змогу 

отримати протягом 8 місяців лікування хороші результати в 70,37 % 

випадків, задовільні в 18,52 % випадків, незадовільні в 11,11 % випадків. 

Негативні результати були обумовлені сповільненою консолідацією 

переломів і формуванням несправжніх суглобів, що потребувало тривалішого 

лікування. Після проведеного лікування у віддаленому періоді через 2 роки  

кількість добрих результатів збільшилась до 81,5 %, задовільних і негативних 

зменшилась до 14,8 та 3,7 % відповідно. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[186] Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., & Кубаш, В. І. 

(2017). Спосіб візуалізації лімфатичних судин флюоресцентним методом. 

Патент 116883 Україна. 

[187] Шимон, В. М., Шерегій, А. А., Кубаш, В. І., & Стойка В. В. 

(2017). Спосіб санації секвестральної порожнини кістки, ураженої 

остеомієлітом. Патент 124210 Україна. 

[179] Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Сливка, Р. М. (2017). Застосування 

лазера для перевірки впливу реґіонарної інфузії на показники ендотоксикозу 

в лікуванні хронічних остеомієлітів довгих кісток. Літопис травматології 

та ортопедії, 1-2 (35-36), С.34-38. 



159 

[181] Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Шерегій, А. А. (2016). Сучасний 

підхід до лікування посттравматичного остеомієліту за допомогою лазерного 

випромінювання. Фотобіологія та фотомедицина, ХІІ (1), 24-31. Retrieved із 

https://periodicals.karazin.ua/photomedicine/article/view/8505. 

  



160 

РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

За даними фахівців, які займаються лікуванням хворих із хронічним 

посттравматичним остеомієлітом, відмічено збільшення кількості випадків 

цієї патології [43, 91, 161, 209, 210]. За повідомленням спеціалістів, 

остеомієліт розвивається в дорослих після відкритих переломів у 7,4–23,7 % 

[9, 72, 79]. Хронічний остеомієліт реєструють у 12 % усіх стаціонарних 

пацієнтів із гнійними ускладненнями, він займає до 6,7 % у структурі 

патології опорно-рухової системи [42, 162]. Останніми роками розроблено 

велику кількість конструкцій для фіксації фрагментів кісток після переломів, 

проте результати лікування постраждалих залежать не лише від вибору 

фіксувальної конструкції, а й від регенеративного потенціалу ушкодженої 

кістки, стану кісткової тканини на момент травми, особливостей взаємодії 

локальних і системних гомеостазів, що є дуже важливим у лікуванні 

пацієнтів із такою складною патологією, як ХО. До системних факторів, які 

впливають на метаболізм кісткової тканини належать, зокрема, гормони 

щитовидної залози. На сьогодні доведено, що вплив тиреоїдних гормонів на 

розвиток і метаболізм скелетних тканин здійснюється шляхом прямої й 

опосередкованої дії [62, 93, 132, 204, 207]. 

Дотепер вплив лазера з ефектом термодії на структуру кісткової 

тканини та перебіг регенерації кістки був недосліджений. Нами вперше 

вивчено регенерацію кістки в умовах дії лазера «Ліка хірург» із довжиною 

хвилі 980 нм та потужністю 10-18 Вт. Установлено, що зона структурних 

порушень у кістці внаслідок дії лазерного випромінювання високої 

інтенсивності обмежена невеличкою територією, а в кістковому мозку — 

розширена. Проте вже через 7 діб після дії лазером починається ушкоджених 

ділянок кістки з відновленням структури в подальшому. У кістковому мозку, 

розташованому в кістковомозковому каналі в зоні діафіза стегнової кістки 

щурів, через 7 діб після утворення осередків деструкції внаслідок дії лазеру 
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виявлено локальне заміщення їх фіброретикулярною тканиною з поступовим 

відновленням кісткового мозку.  

Регенерація кістки в ділянці дірчастих дефектів діафіза та метафіза 

стегнової кістки щурів через 7 діб після дії лазерного випромінювання 

відрізнялася від контролю зменшенням відносної площі кісткової тканини. 

Проте на наступних термінах дослідження (14 і 28 діб) вірогідних 

відмінностей щодо цього показника в дефектах щурів контрольних і 

дослідних груп не виявлено. Не встановлено також порушення перебігу 

репаративного остеогенезу після впливу діодним лазером високої 

інтенсивності. У роботі ми простежили перебіг процесу репаративного 

остеогенезу від стадії проліферації та диференціації клітин до формування 

тканиноспецифічних структур і початку реорганізації регенерату [180]. 

Отримані результати слід враховувати в клінічній практиці для прогнозу 

регенерації кістки та вибору режиму навантаження на кінцівку залежно від 

терміну.  

У разі використання лазеру для лікування остеомієліту за допомогою 

рентгенографії визначають вогнища деструкції кістки та проводять 

хірургічне лікування. У результаті проведеного дослідження встановлено, що 

площа дії лазеру в кістковому мозку значно більша, ніж у кортексі та 

кісткових трабекулах, що дає змогу поширити площу санації ділянки 

запалення в умовах остеомієліту . 

У результаті виконання математичного моделювання визначено, що 

втрата частини стегнової кістки людини (умовно «остеомієліт») спричинює 

перерозподіл напружень, що призводить до зміни фізико-механічних 

властивостей кісткової тканини, а саме до зменшення її міцності. Найбільш 

навантаженими зонами виявилися неушкоджені ділянки кістки [184]. 

Аналізуючи величини максимальних руйнівних навантажень, виявили, 

що неушкоджена кістка та кістка з умовним остеомієлітом, але з наявністю 

зовнішньої фіксувальної конструкції витримують більші навантаженні, ніж 

модель з умовним остеомієлітом без конструкції.  
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За розглядом максимальних числових показників губчастої кісткової 

тканини в стегновій кістці визначено, що використання зовнішньої 

фіксувальної конструкції призводить до збільшення напружень в основній 

частині кістки, проте збільшення напружень відбувається для інших 

елементів кістки. 

Результати моделювання на основі методу кінцевих елементів можна 

використовувати для визначення фіксувальної конструкції в умовах 

хірургічного лікування хворих на хронічний остеомієліт довгих кісток 

кінцівок. Врахування результатів вивчення математичних моделей із різними 

типами дефектів під час вибору методу зовнішньої фіксації та введення 

стрижнів дає змогу ефективно застосовувати методи та забезпечувати 

максимальну стабільність, що створює сприятливі умови для утворення 

кісткового регенерату. 

У процесі проведення біохімічного дослідження визначили особливості 

метаболізму в пацієнтів із посттравматичним остеомієлітом на фоні дефіциту 

йоду та на етапах лікування. Встановлено у хворих на посттравматичний ХО 

збільшення у сироватці крові маркерів запалення та деструкції кісткової 

тканини – глікопротеїнів, сіалових кислот, хондроїтинсульфатів, 

гаптоглобіну, активності лужної і кислої фосфатаз, іонізованого кальцію та 

фосфору, а також збільшенням катаболізму колагену і протеогліканів, що 

віддзеркалюється у зростанні екскреції із сечею оксипроліну та уронових 

кислот. Слід зазначити, що в групі хворих, які поступили із ендемічних 

регіонів за дефіцитом йоду і отримали лікування за розробленим алгоритмом 

зі застосуванням лазеротерапії, зафіксовані найсуттєвіші зміни біохімічних 

показників сироватки крові та сечі на 7 та 14-ту добу лікувальних заходів, які 

вказують на зменшення активності запального процесу та деструкції 

кісткової тканини. Водночас у пацієнтів 1 та 2-ї груп показники не досягли 

рівня допустимих значень у клінічно здорових осіб навіть на 14-ту добу 

лікування. Біохімічні маркери сироватки крові та сечі знижувались 

інтенсивніше саме у 3-й групі хворих, і концентрації сіалових кислот, кислої 
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фосфатази та уронових кислот майже досягли рівня контролю через 14 діб 

лікування [185]. Це свідчить про більшу ефективність запропонованого та 

використаного нами алгоритму комплексного лікування пацієнтів із 

дефіцитом йоду та посттравматичним ХО (зі застосуванням хірургічних 

методик, ендолімфатичної антибіотикотерапії та лазерного випромінювання) 

порівняно зі стандартними підходами 

Під час створення алгоритму лікування пацієнтів із посттравматичним 

ХО, які мешкають на територіях, ендемічних за дефіцитом йоду, ми 

намагалися врахувати всі фактори, які спричинюють розвиток цього процесу 

для якомога швидкого його усунення та досягнення зрощення ушкодженої 

кістки. Процес відновлення кістки після травми значною мірою визначають 

індивідуальні особливості організму та місцеві фактори, які діють у зоні 

перелому. Насамперед, на швидкість зрощення впливають локалізація і тип 

перелому, ступінь зсуву відламків. Проте, коли до процесу приєднується 

інфекція, що власне відбувається у хворих на хронічний остеомієліт, його 

перебіг значно ускладняється, а соматичний стан пацієнта погіршується [49, 

67, 92, 112, 118, 214]. Тому підхід до лікування пацієнтів із ХО має бути 

комплексним і включати ліквідацію гнійно-некротичних вогнищ, адекватну 

антибіотикотерапію, заміщення дефектів кісток і стабілізацію кісткових 

фрагментів, відновлення структури м’яких тканин, корекцію гомеостазу, 

стимуляцію захисних сил та імунної відповіді організму, спрямоване 

застосування фізичних методів [111, 252]. 

Крім того, слід пам’ятати, що в пацієнтів, які мешкають на територіях 

із дефіцитом йоду можуть бути розлади функціонування щитовидної залози 

аж до стану ендемічного зобу, що також чинить негативний вплив на кістку 

— як на перебіг процесів її ремоделювання, так і регенерації [78, 137]. Тому в 

таких пацієнтів слід перевіряти рівень тиреоїдних гормонів (Т3, Т4, ТТГ) з 

метою виявлення його порушень і можливостей корекції [110]. Плануючи 

заходи лікування (хірургічні та консервативні) пацієнтів із посттравматичним 

остеомієлітом і дефіцитом йоду, слід спрямовувати їх на відновлення 
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цілісності та функціональної спроможності кістки, пригнічення інфекційного 

процесу (усунення остеомієліту) та корекцію соматичного стану.  

Для підвищення ефективності медикаментозної терапії у хворих на 

посттравматичний ХО довгих кісток нижніх кінцівок нами розроблено 

методику, яка передбачає катетеризацію лімфатичної судини на стопі після її 

візуалізації флуоресцентним методом і пролонговане введення через неї 

антибактеріальних розчинів [186]. Також нами запропоновано способі санації 

секвестральної порожнини кістки, ураженої остеомієлітом, який містить 

видалення патологічного вогнища з наступною санацією кісткового ложа 

діодним лазером (довжин хвилі 980 нм, потужність випромінювання 10-

18 Вт, швидкістю сканування для губчастої кісткової тканини 1 см/с, а для 

компактної – 0,5 см/с, експозиція до 90 с) через моноволоконний світловод 

діаметром 1 мм, який вводять в операційну рану [187]. 

Для оцінювання ефективності розробленого алгоритму лікування 

хворих на посттравматичний ХО довгих кісток нижніх кінцівок, який 

розвився на фоні дефіциту йоду в організмі, проаналізовано 67 пацієнтів, 

розподілених на три групи: 1-ша (n = 20) – поступили з неендемічних районів 

і отримали лікування за стандартної схемою; 2-га (n = 20) – поступили з 

ендемічних районів із дефіцитом йоду та отримали лікування за стандартної 

схемою; 3-тя (n = 27) – поступили з ендемічних районів із дефіцитом йоду й 

отримали лікування за схемою, яка містить застосування лазеротерапії та 

ендолімфатичної антибіотикотерапії за розробленими методиками.  

Пацієнти 1 та 2-ї груп не були проліковані раніше, ніж був розроблений 

алгоритм лікування, використаний в пацієнтів 3-ї групи. До стандартних 

методів лікування хворих на ХО належали: продовження антибактеріальної 

та проведення десенсибілізивної терапії, застосування хірургічних методів 

(фістуло-секвестр-некректомії, заміна способу фіксації фрагментів кісток із 

накісткового/занурювального на АЗФ, перемонтування або заміна елементів 

зовнішніх фіксувальних конструкцій).  
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Визначено, що в результаті лікування пацієнтів 1-ї групи з хронічним 

посттравматичним остеомієлітом протягом 8 міс. нами досягнуто позитивні 

результати в 70,00 % випадків, задовільні — у 20,00 %, незадовільні — в 

10,00 %. У 2-ій групі позитивні результати досягнуто у 60,00 % випадків, 

задовільні — у 20,00 %, незадовільні — у 20,00 %. При цьому встановлено, 

що на попередніх етапах лікування здебільшого не брали до уваги зону 

проживання пацієнтів 2-ї групи, які поступили з ендемічних регіонів за 

дефіцитом йоду. Лише декільком із них виконано дослідження стану 

щитовидної залози. У 3-ій групі пацієнтів, які поступили на лікування з 

ендемічних регіонів за дефіцитом йоду та в яких застосовано авторську 

схеми лікування з використанням ендолімфатичної терапії та санації 

секвестральної порожнини за допомогою лазерного випромінення, хороші 

результати становили 70,37 % випадків, задовільні – 18,52 %, незадовільні – 

11,11 %. Незадовільні результати лікування в пацієнтів усіх досліджених 

груп були пов’язані з незрощенням переломів та формуванням несправжніх 

суглобів. Для лікування цих ускладнень виконували повторні хірургічні 

втручання з вкороченням сегмента та заміною методу фіксації. У разі 

перебігу активного запального процесу продовжували введення 

антибактеріальних препаратів, здійснювали заміну одного типу АЗФ на 

інший. 

Вищу клінічну ефективність розробленої схеми лікування хворих на 

посттравматичний хронічний остеомієліт довгих кісток нижньої кінцівки 

підтверджено також результатами біохімічних досліджень сироватки крові та 

сечі пацієнтів, а саме інтенсивнішим зниженням маркерів запалення та 

деструкції кісткової тканини упродовж лікування. 

Таким чином, завдяки використанню розробленого алгоритму 

комплексного лікування пацієнтів із посттравматичним остеомієлітом довгих 

кісток нижньої кінцівки, який перебігав на фоні дефіциту йоду в організмі, 

вдалося досягти на 10,73 % більше хороших найближчих результатів 

порівняно з групою, де застосовано стандартні підходи. 
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За матеріалами розділу опубліковано: 

[183] Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Василинець, М. М., Шимон, М. В., & 

Пушкаш, І. І. (2016). Лікування посттравматичного остеомієліту довгих 

кісток нижньої кінцівки із застосуванням лазера у хворих з дефіцитом йоду. 

Літопис травматології та ортопедії імені Є. Т. Скляренка, 1-2 (33-34), 93-

96. Режим доступу: https://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/10984 

/1/377.pdf. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. На підставі аналітичного дослідження встановлено, що за умов 

використання стандартних підходів до лікування пацієнтів із 

посттравматичним остеомієлітом довгих кісток нижніх кінцівок частка 

незадовільних результатів досягає 31,3–43,7 %, а у хворих із дефіцитом йоду 

– 57,3 %. 

2. В експерименті на тваринах установлено, що використання 

високоінтенсивного діодного лазера контактним способом через модельовані 

дефекти на діафізарний і метафізарний відділи стегнової кістки призводить 

до локальної деструкції (меншої за територією в губчастій і компактній 

кістковій тканині, більшою – в кістковому мозку) з поступовим відновленням 

структури. Визначено, що контактна дія лазера із довжиною хвилі 980 нм та 

потужністю 10-18 Вт не порушує перебіг регенерації кістки. У дефектах 

після дії лазеру на 7-му добу виявлено затримку утворення кісткової тканини 

порівняно з контролем. Проте починаючи з 14-ї доби, вірогідних 

відмінностей в структурі регенератів щурів досліджуваних груп не виявлено. 

3. У результаті математичного моделювання з вивчення 

тривимірних моделей визначено, що неушкоджена кістка та кістка з 

«умовним» остеомієлітом, але з наявністю зовнішньої фіксувальної 

конструкції витримують більші за величиною максимальні руйнівні 

навантаження, ніж модель з «умовним» остеомієлітом без конструкції. 

Визначено особливості перерозподілу навантажень у різних ділянках 

стегнової кістки за умов втрати її частин внаслідок ураження патологічним 

процесом (умовно «остеомієліт») та доведено доцільність використання 

пристрою зовнішньої фіксації для зменшення напружень у кістці. 

4. На підставі клініко-експериментальних досліджень 

запропоновано алгоритм комплексного лікування хворих на хронічний 

посттравматичний остеомієліт, який розвився на фоні дефіциту йоду, із 

використанням ендолімфатичної терапії та оброблення секвестральної 
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порожнини високоінтенсивним діодним лазером із довжиною хвилі 

980 нм. 

5. Встановлено, що посттравматичний остеомієліт у пацієнтів з 

ендемічних регіонів за дефіцитом йоду перебігає з пригніченням процесів 

синтезу з превалюванням катаболізму білкових структур кісткового 

матриксу. Використання запропонованого алгоритму лікування цієї категорії 

пацієнтів сприяє інтенсивному зниженню маркерів запалення та деструкції 

кісткової тканини. 

6. Завдяки використанню розробленого алгоритму комплексного 

лікування пацієнтів із посттравматичним остеомієлітом довгих кісток 

нижньої кінцівки, який перебігав на фоні дефіциту йоду в організмі, вдалося 

досягти  на 10,73% більше хороших найближчих результатів порівняно з 

групою, де застосовано стандартні підходи. 
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СПИСОК ПУБЛІКАЦІЙ ЗДОБУВАЧА 

Статті: 

1. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Василинець, М. М., Шимон, М. В., & 

Пушкаш, І. І. (2016). Лікування посттравматичного остеомієліту довгих 

кісток нижньої кінцівки із застосуванням лазера у хворих з дефіцитом йоду. 

Літопис травматології та ортопедії, 1-2 (33-34), 93-96. Режим доступу: 

https://dspace.uzhnu.edu.ua/jspui/bitstream/lib/10984 /1/377.pdf.  

Особисто автором відібрано групу хворих для дослідження, розроблено 

схему лікування, взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному 

веденні пацієнтів, проаналізовано одержані результати. 

2. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Шимон, М.В. (2016). Сучасний 

підхід до лікування хронічного остеомієліту у хворих з дефіцитом йоду з 

використанням високоінтенсивного лазерного випромінювання. Травма, 17 

(3),142-145. doi: http://dx.doi.org/10.22141/1608-1706.3.17.2016.75798. 

Особисто автором відібрано групу хворих для дослідження, розроблено 

схему лікування, взято участь у хірургічному лікуванні та післяопераційному 

веденні пацієнтів, проаналізовано одержані результати. 

3. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Ткачук М. А., Веретельник О. В., & 

Стойка В. В. (2016). Дослідження напружено-деформованого стану стегнової 

кістки у хворих з остеомієлітом. Вісник Української медичної стоматологічної 

академії «Актуальні проблеми сучасної медицини», 16 (4), 41-47. 

Авторові належить ідея дослідження, ним взято участь в аналізі 

результатів. 

4. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Шерегій, А. А. (2016). Сучасний 

підхід до лікування посттравматичного остеомієліту за допомогою лазерного 

випромінювання. Фотобіологія та фотомедицина, ХІІ (1), 24-31. Retrieved із 

https://periodicals.karazin.ua/photomedicine/article/view/8505. 

Атором відібрано групу пацієнтів, взято участь в їхньому лікуванні та 

аналізі результатів. 
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5. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Сливка, Р. М. (2017). Застосування 

лазера для перевірки впливу реґіонарної інфузії на показники ендотоксикозу 

в лікуванні хронічних остеомієлітів довгих кісток. Літопис травматології 

та ортопедії імені Є. Т. Скляренка, 1-2 (35-36), С.34-38. 

Внесок автора полягає в обстеженні пацієнтів, участі у хірургічному 

лікуванні, післяопераційному веденні пацієнтів, аналізі результатів. 

6. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., Шимон, М. В., & Стойка, В. В. 

(2017). Динаміка біохімічних маркерів сироватки крові та сечі після 

застосування лазеротерапії у хворих на посттравматичний остеомієліт із 

ендемічних районів із дефіцитом йоду. Ортопедия, травматология и 

протезирование, 4 (609), 67-72, doi: https://doi.org/10.15674/0030-

59872017467-72. 

Авторові належить ідея дослідження, взято участь в аналізі результатів. 

7. Шимон, В. М., Кубаш, В. І., & Стойка, В. В. (2017). Вплив різних 

режимів лазера з термоефектом на структуру кісткової тканини та 

регенерацію кістки у білих лабораторних щурів. Проблеми клінічної 

педіатрії, 3-4 (37-38), 72-78. 

Автором проаналізовано результати хірургічного лікування пацієнтів. 

Патенти: 

8. Шимон, В. М., Стойка, В. В., Шерегій, А. А., & Кубаш, В. І. 

(2017). Спосіб візуалізації лімфатичних судин флюоресцентним методом. 

Патент 116883 Україна.  

Автором проаналізовано стан проблеми, запропоновано й апробовано 

спосіб лікування переломів кісток у хворих на тиреотоксикоз. 

9. Шимон, В. М., Шерегій, А. А., Кубаш, В. І., & Стойка В. В. 

(2017). Спосіб санації секвестральної порожнини кістки, ураженої 

остеомієлітом. Патент 124210 Україна. 

Автором проаналізовано стан проблеми, запропоновано й апробовано 

спосіб лікування переломів кісток у хворих на тиреотоксикоз. 
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