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Хронический рецидивирующий мультифокальный остеомиелит (ХРМО) – редко встречающее-
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Хронический рецидивирующий мультифо-
кальный остеомиелит (ХРМО) – аутовоспали-
тельное заболевание костной ткани, встречаю-
щееся преимущественно в детском и юношеском 
возрасте, характеризующееся образованием 
очагов асептического воспаления чаще в зоне 
метафизов длинных трубчатых костей, позво-
ночника, ключиц, реже другой локализации [1]. 
ХРМО представляет наиболее тяжелую форму 
хронического небактериального остеомиелита 
(ХНО). В настоящее время в литературе встреча-
ются термины как хронического небактериаль-
ного остеомиелита (ХНО), так и хронического 
рецидивирующего мультифокального остеомие-
лита (ХРМО) – варианта ХНО, предполагающие 
наличие нескольких очагов небактериального 
остеомиелита. В настоящем обзоре предлагает-
ся использование объединяющего термина ХНО 
(ХРМО). C момента первого описания A. Giedion 
и соавт. в 1972 г. [2] считалось, что ХНО (ХРМО) 
– исключительно редкая патология, заболевае-
мость которой составляет приблизительно 1 на 
1 000 000 [3]. Однако в моноцентровом ретро-
спективном исследовании A. Schnabel и соавт. 
за период с 2004 по 2014 гг. первичная заболе-
ваемость ХНО (ХРМО) оказалась сопоставимой с 
первичной заболеваемостью различными форма-
ми бактериального остеомиелита [4]. Подобные 
результаты были получены и М.М. Костиком 
и соавт. [5]. Пик заболеваемости ХНО (ХРМО) 
приходится на возраст 7–12 лет, в 2 раза чаще 
болезнь встречается у девочек [3, 6]. Однако в 
редких случаях заболевание может впервые про-
явиться и во взрослом возрасте [6–8]. В МКБ 10 
ХРМО входит в группу M86.3 «Хронический 
многоочаговый остеомиелит». 

ХНО (ХРМО) – редко встречающееся в 
практике педиатра и ревматолога заболевание, 
трудно поддающееся ранней диагностике ввиду 
отсутствия специфических проявлений и марке-
ров. Между тем именно точная и своевременная 
постановка диагноза позволяет избежать необо-
снованного назначения антибиотиков, проведе-
ния биопсий и хирургических вмешательств. 
На данный момент не существует рандомизиро-
ванных мультицентровых исследований ХНО 
(ХРМО) ввиду крайне малой частоты заболева-
емости, а протоколы по лечению пациентов с 
ХНО (ХРМО) находятся в стадии разработки. В 
этих условиях качество оказания медицинской 
помощи пациентам с ХНО (ХРМО) в большей 

степени зависит от грамотности лечащего врача. 
Исторически сложилось, что ХНО (ХРМО) из-за 
многообразия клинических проявлений назы-
вали по-разному. A. Giedion, впервые описав-
ший это заболевание, дал ему название «сим-
метричный мультифокальный остеомиелит» 
[2]. По мере дальнейшего накопления данных 
выяснилось, что заболевание может прояв-
ляться и в виде единственного очага в организ-
ме, что привело в дальнейшем к пересмотру 
термина [6]. В настоящее время именно ХНО 
принято считать обобщающим термином [6]. 
В зависимости от локализации процесса и нали-
чия внекостных проявлений использовались, а в 
ряде случаев продолжают использоваться такие 
названия, как «хронический склерозирующий 
остеит», «склерозирующий остеомиелит Гарре», 
«поражение костей при фульминантной форме 
акне», «грудино-ключичный пустулезный осте-
ит», «SAPHO-синдром» [6]. 

Патофизиология 

В патогенезе аутовоспалительных заболева-
ний ключевую роль играет неадекватная актива-
ция врожденного звена иммунитета в отсутствие 
высокого титра антител и изначального вовле-
чения в процесс аутореактивных лимфоцитов 
[1]. Несмотря на то, что точный патогенез ХНО 
(ХРМО) неизвестен, ведутся активные поиски 
наиболее специфичного для этого заболевания 
биомаркера. Неспецифические маркеры воспа-
ления – С-реактивный белок (СРБ) и скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ) отражают степень 
активности воспалительного процесса в организ-
ме, в т.ч. и при ХНО (ХРМО). В 2015 г. S. Hofmann 
и соавт. установили, что у больных ХРМО повы-
шен уровень 9 маркеров (IL12, эотаксин, IL1RA, 
sIL2R, IL6, MCP-1, MIG, MIP-1b и RANTES) [9]. 
Резорбция и ремоделирование кости при ХНО 
(ХРМО) может быть результатом несбалансиро-
ванной экспрессии цитокинов клетками врож-
денного иммунитета и дальнейшей активации 
остеокластов [9]. В исследовании S. Hofmann 
и соавт. в моноцитах, выделенных у больных 
ХРМО, экспрессировался повышенный уровень 
провоспалительных цитокинов IL1β, IL6, TNFα 
и IL20, в то время как противовоспалительные 
цитокины IL10 и IL19 в большинстве случа-
ев не определялись вовсе [10]. Потеря баланса 
между экспрессией про- и противовоспалитель-
ных цитокинов приводит к усилению взаимодей-

Chronic recurrent multifocal osteomyelitis (CRMO) is a rare disease in pediatric rheumatologist's 
practice, characterized by a primary lesion of long tubular bones metaphyses. This review discusses 
possible clinical manifestations and the most informative instrumental imaging techniques 
required for early CRMO diagnosis. To avoid unwanted prescription of antibiotics and surgical 
interventions, CRMO must be differentiated from many infectious, genetic and oncological 
diseases. This review focuses on the tactics of treating patients with CRMO based on the latest 
international recommendations and practical experience of Russian rheumatologists.
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ствий между рецептором, активирующим NF-κB 
(RANK), и его растворимым лигандом RANKL 
в клетках-предшественниках остеокластов [11]. 
Это приводит к дальнейшей дифференцировке и 
активации остеокластов, что является ведущей 
причиной резорбции кости при ХНО (ХРМО) 
[11]. Примечательно, что в пролиферативную 
фазу развития воспаления зачастую происхо-
дит компенсаторная неадекватная активация 
остеобластов, приводящая к нарушению цитоар-
хитектоники костной ткани и развитию гипер-
остоза. Существует также предположение, что 
процессы активного асептического воспаления 
при ХНО (ХРМО) могут запускать развитие ряда 
ревматических заболеваний, таких как анки-
лозирующий спондилоартрит [1], псориаз [12], 
ювенильный идиопатический артрит, АНЦА-
ассоциированный васкулит [13], неспецифиче-
ский аортоартериит Такаясу [14], аутоиммун-
ный панникулит [15]. Выявляется относительно 
высокая коморбидность ХНО (ХРМО) с воспали-
тельными заболеваниями кишечника (10%) [16], 
псориазом и ладонно-подошвенным пустулезом 
(8%) и тяжелыми формами акне (10%), часто 
встречающимися в контексте SAPHO-синдрома 
[1, 17, 18].

В настоящее время активно обсуждается роль 
Cutibacterium acnes (ранее Propioni bacterium) 
в патогенезе аутовоспалительных заболеваний 
костей [19, 20]. При проведении чрескожных 
биопсий костной ткани для уточнения диагноза 
ХНО или чаще SAPHO-синдрома присутствие 
Cutibacterium acnes в биопсийном материа-
ле считалось результатом контаминации [21]. 
Однако P. Zimmermann и соавт. сообщают, что 
Cutibacterium acnes в ряде случаев обнаружива-
ются и при открытой, интраоперационной, биоп-
сии, что исключает случайное попадание пред-
ставителей микрофлоры кожи в препарат кости 
[21]. Согласно одной из теорий, доказывающих 
свою состоятельность в ряде экспериментов на 
мышах, Cutibacterium acnes может выступать в 
роли триггера хронических аутовоспалительных 
заболеваний костей с гиперпродукцией IL1β, 
IL18 и TNFα [21].

Патоморфологическая картина 

В наиболее сложных случаях дифференци-
ального диагноза до сих пор используется биоп-
сия кости [6]. При микроскопическом исследова-
нии биоптатов из очага хронического асептиче-
ского воспаления выявляется преимущественно 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация без при-
знаков некроза, в отличие от преимущественно 
нейтрофильного инфильтрата и выраженного 
некроза при бактериальном остеомиелите [4]. 
Тем не менее микроскопическая картина бак-
териального и небактериального остеомиелита 
может быть очень схожей на определенном этапе 
развития воспаления, и тогда единственным 
отличительным признаком ХНО (ХРМО) будет 
являться отсутствие патогена в исследуемом 

фокусе кости [22]. В очагах с резко выраженны-
ми явлениями воспаления определяется склероз 
мелких сосудов системы, питающей артерии, 
местами с тромбозом и картиной, описываемой 
в литературе как «луковичный» склероз [23]. 
В перифокальной области отмечаются явления 
перестройки, полнокровия и лакунарного рас-
сасывания [23].

Клиническая картина

Согласно статистическим данным, представ-
ленным M. Oliver и соавт., среднее время, про-
ходящее от первых клинических проявлений до 
постановки диагноза ХНО (ХРМО), равняется 
2 годам [24]. 89% пациентов не обращаются к 
ревматологу в течение года со времени появле-
ния первых симптомов. Такое позднее диагно-
стирование ХНО (ХРМО) связано с постепенным 
развитием болевого синдрома, минимальным 
количеством клинических проявлений болезни 
и малой осведомленностью врачей о данной пато-
логии [25]. 

Клинические проявления ХНО (ХРМО) 
крайне разнообразны: от асимптоматических 
форм или единственного очага асептического 
воспаления легкой степени до множественно-
го поражения с активной деструкцией костной 
ткани [1, 6]. При ХНО (ХРМО) в основном пора-
жаются метафизы длинных трубчатых костей, 
позвоночник, тазовые кости или кости верхних 
конечностей, ключицы, грудина, ребра, ниж-
няя челюсть; реже – кости основания черепа, 
кистей и стоп [1, 28, 29]. Как правило, пораже-
ние костей при ХРМО имеет множественный 
характер: при первичном обследовании пациен-
та могут выявляться 20 и более патологических 
очагов в разных отделах скелета [3, 29]. К кли-
ническим признакам активного воспалительно-
го процесса в костях при ХНО (ХРМО) отно-
сятся боли преимущественно в ночное время, 
припухлость над пораженной областью, общая 
слабость [1], нередко наблюдается лихорадка [1, 
3]. В других случаях, когда происходит вовле-
чение в воспалительный процесс поверхностно 
расположенных слоев кости, выявляются мест-
ное покраснение кожных покровов и локальная 
гипертермия околосуставной области [6]. В этом 
случае первичная манифестация ХНО (ХРМО) 
может сопровождаться острой пульсирующей 
болью [6]. Дополнительные симптомы могут 
быть обусловлены воспалением периферических 
нервов и/или сосудов, кожи и, особенно, сино-
виальных оболочек [1]. Примерно у 40% паци-
ентов с ХРМО наблюдается вовлечение в вос-
палительный процесс суставов, что проявляется 
их припухлостью и ограничением подвижности. 
Эти симптомы могут наблюдаться как в суста-
вах, непосредственно прилежащих к очагу вос-
паления кости, так и относительно удаленных 
от него. Примечательно, что даже без явлений 
активного артрита у многих пациентов наблю-
дается ограничение подвижности в суставах [6]. 
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Развитие артрита и болей в суставах приводят 
пациентов с ХНО (ХРМО) к ревматологу.

Осложнения 

В большинстве случаев исход ХНО (ХРМО) 
благоприятный, поскольку основные проявле-
ния заболевания исчезают по мере закрытия 
зон роста в метафизах костей [29]. Однако стоит 
помнить о возможности переломов и деформа-
ции костей в местах имевшейся в разгар ХНО 
(ХРМО) резорбции костной ткани [1]. Нередко 
результатом воспалительного процесса в мета-
физах костей нижней конечности является раз-
личие в длине ног, что в отсутствие своевремен-
ного ортопедического лечения может привести к 
развитию кифосколиоза [28–30]. Особо опасным 
осложнением ХРМО может стать компрессион-
ный перелом позвоночника [1]. Согласно наблю-
дениям А.А. Очкуренко, у ряда больных с пора-
жением позвоночника развивается вторичный 
корешковый синдром [31].

Дифференциальный диагноз

Своевременная постановка диагноза ХНО 
(ХРМО) крайне важна для того, чтобы начать 
адекватную терапию, избежать неоправданного 
проведения биопсии [32], оперативных вмеша-
тельств и назначения пациенту антибактериаль-
ных средств [27, 33].

Дифференциальную диагностику ХНО 
(ХРМО) проводят с остеомиелитом инфекцион-
ной природы (туберкулезной [33], бруцеллезной 
[34], хроническим остеомиелитом при брюш-
ном тифе [35], болезни кошачьих царапин [36], 
с остеомиелитом, вызванным Kingella kingae 
[37]). Необходимо исключить ряд генетических 
заболеваний: синдром Маджида [38], херувизм 
[17], дефицит антагониста рецептора IL1 (DIRA) 
[17], гипофосфатазию [39]; заболевания из груп-
пы ювенильных артритов [40]; доброкачествен-
ные новообразования кости: остеоид-остеому 
[41], остеобластому [3]; злокачественные опухо-
ли: остеосаркому [42], саркому Юинга [3], ней-
робластому [43]; а также гемобластозы (лейке-
мию [29], лимфому [44], гистиоцитоз из клеток 
Лангерганса [43]).

В течение последнего десятилетия критерии 
диагностики ХНО по A. Jansson не утратили 
своей актуальности [45] (табл. 1).

Существует также и балльная шкала диагно-
стики ХНО по A. Jansson и соавт. [45], однако она 
не нашла широкого клинического применения.

Диагностические исследования 
с визуализацией

Рентгенографическое исследование имеет 
крайне важное значение для постановки диа-
гноза ХНО (ХРМО) у детей. При первом рентге-
нологическом исследовании ХРМО A. Giedion 

Рис. 1. Рентгенографические признаки выраженной пери-
остальной реакции у пациента с ХРМО. 
Метафиз лучевой кости слева увеличен в объеме, структу-
ра уплотнена с очагами просветления: явления остеохон-
дрита. В диафизе – периостоз, в локтевой кости – более 
выражено. Такая же картина во П пястной кости справа 
(из архива Е.С. Жолобовой).

Рис. 2. МРТ голеностопных суставов с захватом стоп и прок-
симальных отделов голеней. 

Таблица 1

 Диагностические критерии ХНО по A. Jansson и соавт. (2007)

Большие критерии Малые критерии

• Разрежение, деструкция костной ткани, 
остеолизис, остеосклероз костей, периостальная 
реакция, выявляемые при рентгенологических 
исследованиях
• Мультифокальные поражения скелета
• Папуло-пальмарный пустулез или псориаз
• Отрицательный результат посевов крови и 
содержимого, полученного при биопсии кости

• Общее самочувствие страдает незначительно
• Нормальные показатели крови или незначительные 
изменения СРБ и СОЭ
• Длительность заболевания более 6 месяцев
• Гиперостоз
• Ассоциированные аутоиммунные заболевания, кроме 
папуло-пальмарного пустулеза или псориаза
• Отягощенная наследственность по аутоиммунным 
заболеваниям, аутовоспалительным заболеваниям или ХНО

Для постановки диагноза ХНО достаточно двух больших критериев или одного большого и двух малых крите-
риев
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и соавт. в 1972 г. [2] было представлено описа-
ние крупных очагов остеолиза в зоне пораже-
ния костной ткани. Дальнейшие исследования 
позволили установить более ранние изменения 
костной ткани при ХРМО в области метафизов, 
ближе к зоне роста кости, наблюдаются множе-
ственные мелкие очаги остеолиза, окруженные 
склеротическим ободком, без признаков образо-
вания костных секвестров. Периостальная реак-
ция выявляется при ХРМО лишь в крайне ред-
ких случаях [22] (рис. 1).

Стоит однако отметить, что такие измене-
ния наблюдаются не всегда, и раннюю стадию 
ХНО (ХРМО) бывает крайне трудно выявить 
с помощью одного только рентгенологического 
исследования [46]. Магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ), по сравнению с рентгенологи-
ческим исследованием, обладает рядом явных 
преимуществ, для диагностики ХНО (ХРМО) 
у детей [29]. Во-первых, безопасность метода 
за счет отсутствия радиационного воздействия; 
во-вторых, МРТ позволяет оценить состояние 
мягких тканей вокруг очага поражения кости 
[47] (рис. 2). Для усиления МРТ-изображения в 
очагах воспаления в кости успешно используют-
ся контрастные вещества на основе гадолиния 
[29]. Согласно S. Wintrich и соавт., в настоящее 
время проведение МРТ практически полностью 
вытесняет необходимость биопсии в диагностике 
ХНО/ХРМО [48].

Остеосцинтиграфическое исследование пока-
зало себя как очень эффективный метод выявле-
ния воспалительных очагов в костной ткани 
даже в доклинический период развития ХНО 
(ХРМО) [49]. При подозрении на ХНО (ХРМО) 
оптимальным сочетанием методов визуализа-
ции в отношении информативности и стоимо-
сти исследования является остеосцинтиграфия 
всего тела с последующим МРТ-исследованием 
в области выявленного поражения кости. Стоит 
однако помнить, что при проведении остеосцин-
тиграфии пациент подвергается радиационному 
облучению [6]. Компьютерная томография (КТ) 
в диагностике ХНО (ХРМО) имеет сравнительно 
ограниченное применение. Этот метод наиболее 
информативен для выявления уже сформиро-
вавшихся очагов склероза, разрастания кости 
или, наоборот, ее рассасывания [6] (рис. 3). Его 
преимуществом является то, что он позволяет 
построить трехмерное изображение поврежден-

ного участка кости перед проведением биопсии, 
а недостатком – большая лучевая нагрузка [6].

В настоящее время ведутся пилотные иссле-
дования по применению метода инфракрасной 
визуализации у пациентов с активным ХНО 
(ХРМО) [50]. Метод основан на местном повыше-
нии температуры в области воспаления костной 
ткани. Как сообщают Y. Zhao и соавт., этот без-
опасный для пациента, быстрый и относительно 
дешевый метод позволяет выявить очаги воспа-
ления в периоды обострения ХНО (ХРМО) [50]. 

Лечение 

В качестве первой линии терапии при ХНО 
(ХРМО) используют нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП) [51]. M. Daniels 
и соавт. доказали, что НПВП, помимо ингибиро-
вания циклооксигеназы 1-го и 2-го типа (ЦОГ-1 
и ЦОГ-2), проявляют подавляющий эффект на 
действие инфламмасом, а, значит, и секреции 
IL1β [52]. НПВП купируют признаки острого 
воспаления в случаях, когда еще не выявляется 
нарушений структурной целостности костной 
ткани, однако были доказаны неэффективны-
ми для достижения долгосрочной ремиссии у 
большинства пациентов [53, 55]. Специалисты 
Североамериканского Исследовательского 
Альянса по Детской Ревматологии (CARRA) 
утверждают, что монотерапия НПВП у пациен-
тов с ХНО (ХРМО) с активным повреждением 
позвоночника недопустима [54]. Так, в 2018 г. 
ими был разработан Единый план лечения паци-
ентов с активным ХНО (ХРМО), не отвечающих 
на монотерапию НПВП и/или имеющих при-
знаки поражения позвоночника (табл. 2) [54]. 
Критерием активности ХНО (ХРМО) является 
наличие постоянной боли и/или местного повы-
шения температуры и/или наличие отека кости 
в очаге поражения, выявленного при помощи 
МРТ. Заключение о неэффективности лечения 
НПВП может ставиться в случае применения 
препаратов данной группы не менее 4 недель. 
В рамках разработки рекомендаций специали-
стами CARRA было проанализировано 398 ста-
тей с 1966 по 2015 гг., в которых были описа-
ны клинические случаи и результаты лечения 
пациентов с ХНО (ХРМО). Авторы отмечают, 
что данный план лечения носит лишь рекомен-
дательный характер, и каждый лечащий врач 
вправе назначить иную терапию в отношении 
конкретного пациента.

В качестве второй линии терапии исполь-
зуются ингибиторы TNFα и бисфосфонаты. 
Биологические препараты, направленные на 
подавление провоспалительного действия TNFα, 
нашли широкое применение для лечения раз-
личных аутовоспалительных и аутоиммунных 
заболеваний. Эффективность ингибиторов TNFα 
при патологической резорбции кости обуслов-
лена подавляющим действием в отношении 
клеток-предшественников остеокластов и акти-
вирующим – в отношении остеобластов [55]. 

Рис. 3. КТ голеностопных суставов у пациента с активным 
ХРМО.
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Клиническая практика использования ингиби-
торов TNFα Y. Zhao и соавт. показала значитель-
ное улучшение общего состояния пациентов с 
ХНО (ХРМО) и положительную динамику изме-
нений пораженных участков костей при МРТ-
исследовании сразу после первого применения 
генно-инженерных биологических препаратов 
(ГИБП) [56]. Согласно наблюдениям A. Schnabel 
и соавт., терапия ингибиторами TNFα оказалась 
эффективной у 5 из 7 пациентов, причем у 3 из 
них наблюдалась стойкая ремиссия в течение 
года [51]. Однако D. Kaiser и соавт. сообща-
ют, что лечение ингибиторами TNFα оказалось 
эффективным только у 2 из 8 пациентов [15]. 
Столь разные результаты наблюдений показы-
вают необходимость индивидуального подбора 
лечения для каждого пациента с ХНО (ХРМО). 
Другим вариантом лечения второй линии явля-
ется использование бисфосфонатов. Хотя меха-
низм противовоспалительного эффекта бисфос-
фонатов еще недостаточно ясен, предполагается, 
что они могут модифицировать выброс провоспа-
лительных цитокинов в очаге разрушения кост-
ной ткани, действуя на резидентные макрофаги, 
остеокласты и фибробласты [55]. Уместность 
использования бисфосфонатов в качестве тера-
пии второй линии в настоящее время подверга-
ется критике. Согласно M. Roderick и соавт., при 
лечении памидронатом в течение года у 9 из 13 
пациентов наблюдалось исчезновение болевого 

синдрома, однако у остальных 4 из них все еще 
выявлялись признаки ХНО (ХРМО) в активной 
стадии с образованием новых очагов резорбции 
костной ткани [57]. Примечательно, что отече-
ственные исследователи M.M. Костик и соавт. 
сообщают об эффективности использования бис-
фосфонатов в качестве терапии первой линии 
у детей с ХНО (ХРМО) с вовлечением в воспа-
лительный процесс позвоночника [58]. Однако 
авторы обращают внимание на ряд ограниче-
ний использования бисфосфонатов для лечения 
пациентов с ХНО (ХРМО): препараты могут 
аккумулироваться в костях и оказывать нега-
тивный эффект на местный метаболизм, особен-
но при применении в высоких дозах, бисфосфо-
наты не одобрены для использования в детском 
возрасте. Кроме того, в нескольких исследова-
ниях на животных было показано, что приме-
нявшиеся незадолго до беременности бисфос-
фонаты, накопившись в костях и впоследствии 
медленно высвобождавшиеся из них, оказывали 
пагубное влияние на остеогенез плода [58]. При 
длительной терапии бисфосфонатами, во избе-
жание остеомаляции, требуется дополнительное 
применение препаратов кальция и витамина D. 
Другим побочным эффектов бисфосфонатов в 
течение первых 3 дней после начала терапии 
является гриппоподобный синдром, который в 
исследовании М.М. Костика и соавт. наблюдался 
у всех без исключения пациентов с ХНО (ХРМО), 

Таблица 2

Предложенный CARRA план лечения пациентов с ХНО (ХРМО), в отношении которых 
монотерапия НПВП оказалась неэффективной

Лечение А. Болезнь-модифицирующие противоревматоидные средства (БМАРП)
Метотрексат (внутрь или подкожно): 15 мг/м2 (макс. – 25 мг/доза) в неделю 
ИЛИ 
Сульфасалазин (внутрь): 50 мг/кг/сут (макс. 1500 мг/доза) – по ½ дозы дважды в сутки

Лечение Б. Генно-инженерные биологические препараты (ГИБП)
Ингибиторы TNFα с метотрексатом или без него
Адалимумаб (подкожно): 20 мг 1 раз/2 нед для пациентов с массой тела 15–30 кг; 40 мг 1 раз/2 нед для 
пациентов массой ≥30 кг. Режим введения может учащаться до 1 раза/1 нед
ИЛИ
Этанерцепт (подкожно): 0,8 мг/кг (макс. – 50 мг/доза) 1 раз/1 нед. Можно вводить по ½ дозы 2 раза/1 нед
ИЛИ 
Инфликсимаб* (внутривенно): 5–10 мг/кг (макс. – 1000 мг/доза) на 0,2,6 неделю, затем – 1 раз/4–8 недель
ИЛИ 
Другой ГИБП, предписанный лечащим врачом
Дополнительно: одновременное использование метотрексата (возможно использование меньших доз, чем 
при монотерапии, например, 5–10 мг/м2)
*В России инфликсимаб рекомендован для лечения детей с воспалительными заболеваниями кишечника с 6 
лет, в детской ревматологии не зарегистрирован

Лечение В. Бисфосфонаты
Памидронат (внутривенно)*:
Вариант 1: 1 мг/кг/доза (макс. – 60 мг/доза) 1 раз/мес 
Вариант 2: 1 мг/кг/доза в течение 3 дней подряд с промежутком 3 месяца
ИЛИ 
Золендроновая кислота (внутривенно): первоначальная доза 0,0125–0,025 мг/кг 1 раз/6 мес. Возможно 
повышение дозы до 0,05 мг/кг/доза (макс. – 4 мг/доза)
*В обоих вариантах возможно использование меньших доз препарата – 0,5 мг/кг в начале лечения. Оба 
варианта лечения рассчитаны минимум на 3 месяца. Макс. кумулятивная доза – 11,5 мг/кг/год

Выбор любого лечения предполагает возможность применения:
НПВП 

Глюкокортикоиды: не более 6 недель за весь период лечения с верхней границей дозы 2 мг/кг/сут (для 
преднизона 60 мг/сут)
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что обусловливало необходимость использова-
ния жаропонижающих средств и глюкокорти-
коидов. T. Dietzel и соавт. сообщают о первом 
случае успешного использования радиотерапии 
в малых дозах (0,3–0,7 Гр) в качестве дополни-
тельного лечения пациентов с ХРМО. Авторы 
объясняют положительный эффект радиотера-
пии на динамику ХРМО уменьшением экспрес-
сии молекул адгезии на клетках эндотелия и, 
соответственно, миграции моноцитов и лимфо-
цитов в очаг асептического воспаления [59].

Заключение

ХРМО, наиболее тяжелая форма ХНО, – 
аутовоспалительное заболевание, относительно 
редко встречающееся в практике детского рев-
матолога и требующее сложного диагностиче-
ского поиска. Из-за отсутствия специфических 
лабораторных маркеров и патогномоничных 
симптомов для выявления ХНО (ХРМО) необхо-
димы дополнительные инструментальные мето-
ды исследования, наиболее информативные из 

которых остеосцинтиграфия и МРТ. Согласно 
современным международным рекомендаци-
ям, монотерапия препаратами первой линии, 
НПВП, может применяться только в отноше-
нии пациентов с легкой формой течения ХНО 
(ХРМО) без признаков поражения позвоночни-
ка. В качестве второй линии терапии активно 
используются метотрексат и сульфасалазин в 
сочетании с ГИБП. Бисфосфонаты также дока-
зали свою эффективность в ряде исследований, 
однако их применение у детей ограничивается 
большим количеством побочных эффектов. При 
условии своевременной постановки диагноза и 
верной тактики лечения ХНО (ХРМО) имеет 
благоприятный исход, и основные проявления 
заболевания исчезают ко времени закрытия зон 
роста в метафизах костей. 
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