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Хронический рецидивирующий многоочаговый осте-
омиелит (ХРМО) характеризуется множественными 
асептическими очагами в костной системе и длительным 
течением с обострениями и ремиссиями. Заболевание впервые 
описано A.Giedion и соавт. [12] под названием «подострый и 
хронический симметричный остеомиелит». Термин «хро-
нический рецидивирующий многоочаговый остеомиелит» 
ввели F.P.Probst и соавт. в 1978 г. К настоящему времени в 
литературе описаны более 200 наблюдений ХРМО, главным 
образом в детском возрасте. Редкость постановки диагноза 
ХРМО, по-видимому, обусловлена недостаточной информи-
рованностью врачей [1, 2, 5].

ХРМО — заболевание неизвестной этиологии, встре-
чается, главным образом, в детском возрасте. У девочек 
наблюдается в 2 раза чаще, чем среди мальчиков [8, 14]. 
Заболевание начинается с появления болей, умеренной 
припухлости, редко эритемы и повышения локальной тем-
пературы кожи в зоне поражения. Лихорадка и ухудшение 
состояния обычно не выражены либо отсутствуют. Пора-
жаются преимущественно метафизы длинных костей, чаще 
дистальные отделы большеберцовой и бедренной костей, 
медиальный отдел ключицы, реже — позвоночник, кости 
таза и верхних конечностей [4, 16–18].

Костные очаги могут появляться один за другим или 
одновременно. У 20% пациентов с ХРМО обнаруживают 
ладонно-подошвенный пустулез [19, 21]. Количество кост-
ных очагов в 63% наблюдений составляет до 5, в 20% — от 
6 до 10, изредка достигает 11–18. В среднем имеют место 4 
очага, причем число их уменьшается у пациентов старшего 
возраста. Некоторые авторы сообщают о симметричности 
поражения костной системы. К первичному очагу в кости 
возможно присоединение реактивного артрита [10, 20]. Обра-
зование секвестров и свищей не наблюдается. Характерно 
интермиттирующее течение заболевания на протяжении 
1−15 лет. Средняя длительность клинических проявлений 
остеомиелита составляет от 1 до 3,5 лет, тогда как продол-
жительность суставного синдрома достигает 3−11 лет. У 
детей обычно наблюдаются 5−6 обострений, длительностью 
несколько недель или месяцев [8, 22].

Этиология и патогенез ХРМО не известны. У мышей 
с мутацией на хромосоме 18 развивается синдром, похо-
жий на ХРМО, что позволяет предположить генетическую 
предрасположенность к данному заболеванию. Хотя иммуно-
логические исследования не обнаруживают специфических 
изменений, обсуждаются иммунологические причины ХРМО 

[13, 17, 19]. Данное мнение основывается на длительном 
течении заболевания с периодами обострений и ремиссий, 
исчезновения симптомов после лечения стероидными и несте-
роидными противовоспалительными препаратами (НПВП), 
интерфероном-α и -γ, а также нередкого сочетания ХРМО 
с аутоиммунными заболеваниями, такими как гранулема-
тоз Вегенера, псориаз, ладонно-подошвенный пустулез, 
Sweet-синдром (нейтрофильный дерматоз), SAPHO-синдром 
(synovitis, acne, pustulosis, hyperostosis, osteitis), артериит 
Такаяси, pyoderma gangrenosum, болезнь Крона, язвенный 
проктит [3, 6, 7, 11, 13]. Наблюдающиеся при аутоиммунной 
патологии активация и дисбаланс иммунной системы могут 
приводить к возрастанию продукции цитокинов, способ-
ствующих воспалению суставов и остеолизу. В частности, 
IL-1, IL-6 и TNF-α могут содействовать костной резорбции 
[16, 17, 19].

За исключением повышения СОЭ, существенных откло-
нений лабораторных показателей у пациентов с ХРМО 
обычно не отмечается. Иногда регистрируются патологи-
ческие фракции α2- и γ-глобулинов, ревматоидный фактор, 
повышенное содержание щелочной фосфатазы, HLA-B27. 
При иммунологических исследованиях постоянные отклоне-
ния не выявляются, за исключением умеренного повышения 
IgG и IgA. Существенных отклонений в ответе мононуклеар-
ных клеток на митогены не обнаружено. Возможно частичное 
снижение хемотаксиса нейтрофилов, однако показатели 
фагоцитоза, как правило, нормальны. При фенотипировании 
лимфоцитов среднее отношение CD4 и CD8 составляет 1/4 
[6, 7, 21].

Рентгенологические проявления характеризуют-
ся наличием литических очагов, чаще располагающихся в 
метафизах длинных костей около зон роста. Периосталь-
ная реакция наблюдается не всегда. Очаги представляют 
собой лакунарные, неоднородные образования со склерозом 
различной степени выраженности. В последующем наблю-
дается усиление склероза с утолщением кортикальной 
пластинки вследствие гиперостоза, напоминающего «луко-
вичную шелуху» при опухолевом процессе [10, 14]. В связи 
с рецидивирующим течением заболевания рентгенологически 
выявляются очаги поражения, находящиеся на различных 
стадиях деструктивного процесса. Очаги в метафизах удли-
няются по мере роста кости в длину, иногда их отделяет от 
ростковой пластинки только узкая зона склероза. При вовле-
чении в процесс ключицы всегда поражается медиальный ее 
отдел. При этом наблюдаются очаги просветления и склеро-
за, нередко с периостальной реакцией, трансформирующейся 
в гиперостоз. Вследствие поражения позвонка развивается 
сплющивание его тела с образованием vertebra plana. При 
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заинтересованности крестцово-подвздошного сочленения 
отмечается периартикулярный склероз, преимущественно со 
стороны подвздошной кости [17, 20, 22]. Очаги поражения 
могут быть трудны для выявления в костях таза и позвоноч-
нике.

При КТ признаком, характерным для ХРМО, считается 
отсутствие мягкотканого компонента в области костного 
очага. УЗИ и МРТ не позволяют выявить признаки, специфи-
ческие для ХРМО. Радиоизотопное сканирование с 99mTc 
помогает обнаружить «немые» очаги в костях. Диагно-
стическая ценность лейкоцитарной сцинтиграфии низка, 
вследствие значительного понижения чувствительности 
данного теста, обусловленного низкой активностью воспали-
тельного процесса [1, 5, 15].

Морфологически ХРМО начинается как острый вос-
палительный процесс, с превалированием в костных очагах 
полиморфноядерных лейкоцитов, небольшим содержанием 
эозинофилов и ограниченным количеством лимфоцитов. 
При этом наблюдаются признаки остеокластической кост-
ной резорбции, в то время как на поздних стадиях процесса в 
воспалительных инфильтратах среди плазматических клеток 
превалируют лимфоциты, иногда встречаются гистиоциты 
и полиморфно-ядерные лейкоциты. Описываются некро-
тические костные фрагменты с участками соединительной 
фиброваскулярной ткани, скопления гранулематозной ткани 
с нейтрофилами в центре, эпителиоидные, неказеозные гра-
нулемы [8, 9]. Через 3−5 мес после начала заболевания 
определяются более выраженный фиброз, расширенные кро-
веносные сосуды и новообразованная костная ткань. Иногда 
обнаруживаются нормальная структура кости или слабо 
выраженные неспецифические изменения, включающие 
локальный фиброз, разрыхление или периостальное ново-
образование кости. Воспалительная инфильтрация может 
отсутствовать. Иногда определяются фокусы фиброза с 
большим количеством плазматических клеток [9, 17].

В связи с рецидивирующим течением заболевания гисто-
логические изменения в очаге поражения меняются и могут 
одновременно иметь признаки острого, подострого и хро-
нического воспалительного процесса. В зонах с острым 
воспалением наблюдаются скопления главным образом ней-
трофилов, распространяющиеся по костномозговому каналу, 
очаги локального некроза костных трабекул, поля активной 
резорбции кортикальных отделов кости с большим количе-
ством лакун, содержащих остеокласты. Данные изменения 
обусловливают рентгенологическую картину литических 
очагов поражения. В участках, характеризующихся под-
острым воспалением, выраженность инфильтратов менее 
интенсивна, доминируют малые лимфоциты и плазматиче-
ские клетки. Однако некроз костных трабекул выражен и 
может быть распространенным. Имеет место реактивное 
образование кости с утолщением костных трабекул. Рент-
генологически это проявляется склерозом кости. Резорбция 
кортикальных отделов кости на этой стадии становится неза-
метной [9, 16, 18].

В местах хронического воспаления наблюдается обшир-
ное заполнение костного мозга фибробластической тканью, 
означающее переход воспалительного процесса в стадию 
организации. Костная резорбция, остеонекроз и воспалитель-
ная инфильтрация незаметны. В окружающей кости имеет 
место выраженный склероз, который обусловливает рентге-
нологически выявляемые склеротические изменения кости 
в сочетании с костными разрастаниями. Корреляция между 
видом воспаления (острое, подострое, хроническое) и дли-
тельностью клинических симптомов наблюдается не всегда. 
Это обусловлено рецидивирующим течением заболевания 

и одновременно наблюдающихся в очагах поражения раз-
личными видами воспаления. Знание этих морфологических 
особенностей помогает постановке правильного диагноза [9, 
21].

С другой стороны, между рентгенологическими и гисто-
логическими изменениями в очагах поражения имеется 
корреляция. Одновременно наблюдающиеся литические и 
склеротические рентгенологические проявления соответ-
ствуют смешанному — острому и хроническому воспалению. 
Один склероз без распространения рентгенологически соот-
ветствует преимущественно картине подострого воспаления. 
И наконец, рентгенологические проявления одного склероза 
с распространением соответствуют гистологической картине 
хронического воспаления, фибробластической организации и 
выраженным реактивным склеротическим процессам в кости 
[9, 10, 22].

На основании патоморфологических данных, ХРМО 
признается воспалительным заболеванием. Не исключается 
инфекционная природа данной патологии, хотя микробиоло-
гическое исследование очагов поражения почти всегда дает 
отрицательные результаты. В отдельных наблюдениях сооб-
щается о росте Propionibacterium и Mycobacterium, хотя сами 
авторы не исключают вероятность контаминации. Предпола-
гаемые возбудители заболевания остаются невыделенными, 
возможно, вследствие проводимой ранее антибактериальной 
терапии или перехода микроорганизмов в L-форму. Пер-
систенция возбудителя в L-форме может обусловливать 
хроническое рецидивирующее течение заболевания. Однако 
серологические исследования при ХРМО почти всегда дают 
отрицательные результаты. Культуры крови, как правило, 
отрицательны [2, 8, 19].

Диагноз ХРМО может быть поставлен при наличии 
нескольких костных очагов поражения. В то же время дан-
ный диагноз необходимо предполагать, даже при наличии 
одного костного очага в присутствии ладонно-подошвенного 
пустулеза либо иных заболеваний аутоиммунной приро-
ды. Рентгенологические изменения при ХРМО могут 
симулировать опухолевый процесс, а множественность оча-
гов поражения — метастазы. Это служит поводом для 
дифференциальной диагностики с саркомой Юинга, зло-
качественной лимфомой, лейкемией, метастатической 
нейрофибромой и гистиоцитозом. В связи с этим, необхо-
дима биопсия очага поражения для морфологического и 
микробиологического исследования [5, 9, 21].

Для подострого течения гематогенного остеомиелита в 
отличие от ХРМО характерны изменения в лейкоцитарной 
формуле, повышение СРБ, монофокальность поражения, 
выделение возбудителя из очага, положительный ответ на 
антибиотикотерапию. При абсцессе Броди и остеомиелите 
Гарре типичны рентгенологические проявления, положи-
тельные микробиологические данные. Для саркомы Юинга 
характерны преимущественное поражение диафиза, плохо 
определяемая прерывающаяся периостальная реакция, 
морфологические данные. При остеогенной саркоме реша-
ющее значение имеет гистологическое исследование [5, 
22]. Для гистиоцитоза Х характерны поражение черепа, 
ребер, позвоночника, резко очерченный остеолиз, специфи-
ческий иммунопероксидазный тест. При гранулематозной 
болезни в очагах поражения выявляют гистиоциты с цито-
плазматическим липохромным пигментом. При остеомиелите, 
вызываемом атипичными микобактериями и микобактериями 
туберкулеза, наблюдаются лихорадка, изменения в анализе 
крови, положительные микробиологические данные. При 
БЦЖ-остеомиелите следует учитывать анамнез, рентгеноло-
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гические, микробиологические данные, а также результаты 
ПЦР-диагностики [9, 13, 17].

Множественность очагов поражения, хроническое 
(более 3 мес) рецидивирующее течение, несмотря на про-
веденную антибиотикотерапию, невозможность выделения 
возбудителя заболевания, наряду с рентгенологическими и 
гистологическими данными, позволяют установить диагноз 
ХРМО.

Так как причина ХРМО не известна, этиологическое и 
патогенетическое лечение отсутствует, поэтому проводится 
симптоматическое лечение. Эффективность антибиотикоте-
рапии точно не установлена, однако трудность верификации 
ХРМО, особенно при монофокальном поражении и нали-
чии признаков, имитирующих гематогенный остеомиелит, 
диктует необходимость проведения антибиотикотерапии в 
начале каждого заболевания. Если клиническое улучшение не 
наблюдается в течение 2 нед, маловероятно ожидать эффекта 
от дальнейшего применения антибиотиков. К клиническому 
улучшению приводит назначение НПВП, особенно у пациен-
тов с суставным синдромом [13]. Показана эффективность 
применения интерферона-α и γ [3, 11]. Улучшение возможно 
при иммобилизации пораженной конечности и физиотерапии. 
Эффективность хирургической санации очага поражения не 
установлена. Следует подчеркнуть, что необходимость в 
хирургическом лечении возникает редко [21, 22].

Прогноз при ХРМО в целом удовлетворительный. 
Возможны прогрессирующий склероз в очагах пораже-
ния, чрезмерный гиперостоз, преждевременное закрытие 
зон роста длинных костей, угловая деформация длинных 
костей при локализации очагов в диафизах, прогрессирую-
щий кифоз при поражении позвонков [20]. В то же время, 
есть данные о восстановлении костной структуры в очагах 
уже через 6 мес. Суставные симптомы могут существовать 
в течение 10 лет и более, при этом рентгенологических при-
знаков деструкции суставов и функциональных расстройств 
не отмечается. В то время как клинические проявления забо-
левания могут отсутствовать на протяжении 2 лет и более, 
рентгенологические изменения все еще могут определяться. 
Хотя в целом при ХРМО предполагается удовлетворитель-
ный прогноз, вероятность рецидивов и длительность течения 
заболевания не могут быть предсказаны у каждого больного. 
По литературным данным [8, 17, 21], у 1/3 пациентов насту-
пает излечение, у 2/3 — улучшение.
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