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ОСТЕОМІЄЛІТУ – АБСЦЕСОМ БРОДІ 
ТА ОСТЕОМІЄЛІТОМ ГАРРЕ

Дегтяренко Н.О., Гордій А.С., Грицай М.П.
ДУ “Інститут травматології та ортопедії НАМН України”, м. Київ

Резюме. Актуальність. Робота присвячена визначенню імунологічних особливостей 
перебігу атипових форм гематогенного остеомієліту (АФГО) – абсцесу Броді та склеро-
зивного остеомієліту Гарре. Матеріали і методи. Основу дослідження склали результати 
обстеження 35 пацієнтів, що проходили лікування в умовах ДУ “Інститут травматології 
та ортопедії НАМН України”. З абсцесом Броді було 27 пацієнтів, з остеомієлітом Гарре – 8. 
Проводився аналіз венозної крові пацієнтів. Результати та їх обговорення. За локалі-
зацією патологічного процесу превалювали ураження нижньої кінцівки – 29 хворих. Слід 
зазначити, що 10 хворим (28,6%) було вже проведено операцію на попередніх етапах ліку-
вання, тобто спостерігався процес повторного загострення. За результатами проведених 
досліджень виявлено, що перебіг АФГО супроводжується розладами функції імунної системи. 
У хворих з АФГО спостерігається 2-й ступінь імунної недостатності переважно клітин-
ної ланки захисту та високий рівень ендогенної інтоксикації. Хірургічне лікування та ан-
тибіотикотерапія не сприяли відновленню виявлених змін. Включення до курсу лікування 
імуномодулюючих препаратів сприяє нормалізації імунного стану. Висновки. Пацієнти з 
АФГО потребують включення в комплекс лікувальних заходів імуномодулюючої терапії для 
покращення функції імунної системи. Проведені оперативні втручання у хворих на абсцес 
Броді та склерозивний остеомієліт Гарре в комбінації з імунологічною корекцією привели до 
отримання хороших результатів у 92% пролікованих хворих. 

Ключові слова: атипові форми гематогенного остеомієліту, абсцес Броді, склерозивний 
остеомієліт Гарре, клітинний та гуморальний імунітет, формула розладів імунної системи.

Вступ

Гематогенний остеомієліт (ГО) – це запалення 
кісткового мозку та кісткової тканини інфекційної еті-
ології, яке виникло внаслідок гематогенного проник-
нення збудників у кістку. Ключовим патогенетичним 
механізмом гематогенного остеомієліту є взаємодія 
мікроорганізмів та організму хворого, а різноманіт-
ні форми запалення у кістці є проявом відображення 
місцевих відносин мікроб – макроорганізм [2, 3, 4, 5]. 
Тож антибіотикотерапія має відігравати важливу роль 
у лікуванні ГО. Однак деякі автори [6, 7, 8] вважають, 
що широке використання антибактеріальних препа-
ратів призводить лише до зменшення частоти тяжких 
септичних форм ГО, не знижуючи при цьому загаль-
ної кількості пацієнтів, але одночасно спотворюючи в 
цілому ряді випадків перебіг процесу. Аналіз клінічно-
го використання антибіотиків показав, що ці препа-
рати не завжди можуть повністю вирішити кінцевий 
результат боротьби з інфекцією кісткової тканини, 
але сприяють появі клінічних форм ГО, позбавлених 
звичайних ознак гнійного неспецифічного запален-
ня, таких як нориця, флегмона тощо. 

Атиповими формами ГО (АФГО) є абсцес Броді 
(АБ), склерозивний остеомієліт Гарре (СОГ).

АФГО зустрічаються нечасто, але мають суттєві 
складнощі як діагностики, так і лікування. Для них є ха-
рактерним хронічний тривалий доброякісний перебіг, 
без утворення секвестрів та нориць. Напади болю змі-
нюються короткими або тривалими проміжками, при-
чому в деяких випадках біль буває таким незначним, 
що захворювання має майже безсимптомний перебіг. 
У більшості випадків захворювання розвивається піс-
ля травми або будь-якої інфекції, але може виникати 
і безпричинно. З самого початку процес залишається 
локалізованим з деякою тенденцією до поширення 
(остеомієліт Гарре). Лихоманки та лейкоцитозу, як 
правило, не буває; виключенням може бути активізація 
інфекційного процесу при абсцесі Броді.

Розвиток АФГО відбувається двома шляхами. За-
звичай процес характеризується повільним, в’ялим 
перебігом, тобто має первинно-хронічний характер 
з самого початку. Інший шлях має відмінність у ви-
гляді короткого періоду гострого або підгострого 
розвитку, який змінюється тривалою фазою ремісії з 
періодичними загостреннями або поступовим про-
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гресуванням симптомів. Однак загальним для цих 
двох шляхів є повільний розвиток процесу з нея-
скравими клінічними проявами, що безсумнівно по-
довжує терміни з початку захворювання до початку 
обстеження з метою встановлення діагнозу [8, 9, 10].

Питання етіології АФГО достатньо добре вивчені. 
Як правило, при абсцесі Броді має місце стафілоко-
кове ураження кісток. З питань патогенезу клінічних 
різновидів існує кілька теорій, але безумовне зна-
чення для їх розвитку має присутність інфекційного 
агента за активної участі системи кровопостачання 
кісткової тканини. Також вважають, що не менше 
значення має і стан реактивності організму [1, 11, 
12]. Серед існуючих публікацій, присвячених цьо-
му важливому питанню, майже відсутні розробки, в 
яких досліджується стан імунної системи, його дина-
міка в процесі лікування та імунокорекція при АФГО.

Виходячи з вищезазначеного, метою нашого 
дослідження було вивчити стан клітинного та гу-
морального імунітету у хворих з АФГО, зміни іму-
нологічної реактивності в процесі традиційного 
лікування, можливості їх корекції шляхом диферен-
ційованої медикаментозної імуномодуляції.

Матеріали і методи

Проведено аналіз клінічного перебігу та комп-
лексного лікування 35 хворих з абсцесом Броді та 
з остеомієлітом Гарре, які лікувались у відділенні 
кістково-гнійної хірургії Інституту травматології та 
ортопедії НАМН України. Серед хворих дещо пере-
важали хворі чоловічої статі – 20 (57,1%).

Переважна більшість пацієнтів – 26 хворих 
(74,3%) – мала вік у межах 10-30 років.

За локалізацією патологічного процесу прева-
лювали ураження нижньої кінцівки (30 хворих – 
85,7%), зокрема ураження великогомілкової кістки 
мав 21 пацієнт, стегнової, малогомілкової та ключи-
ці – по 3 пацієнти, пʼяткової – 2 пацієнта, ліктьової, 
плечової та таранної по 1 пацієнту.

Характерним для 62,6% хворих був довготрива-
лий період до встановлення діагнозу: від 6 місяців до 
20 років (табл. 1).

Таблиця 1 
Розподіл хворих за терміном 

встановлення діагнозу

Термін до встановлення діагнозу Абс. %

До 6 міс. 5 14,3

6 міс. – 2 роки 8 22,9

2-5 років 11 31,4

6-10 років 6 17,1

11-20 років 5 14,3

Усім хворим, що перебували під нашим спосте-
реженням, було виконано оперативне втручання за 
типом некректомії. У всіх пацієнтів рана загоїлась 
первинним натягом. 

У хворих на абсцес Броді залежно від активнос-
ті запального процесу використовували одно- або 
двоетапний метод лікування. У будь-якому випадку 
виконувалась некректомія. Якщо під час оператив-
ного втручання патологічний процес знаходився у 
фазі загострення, були наявні активні гнійні грану-
ляції, гній, у таких хворих другий етап – кістково-
пластичний, виконувався згодом, але не менше ніж 
через 3-4 тижні. При такій тактиці після некректо-
мії в порожнину тимчасово імплантували цементне 
“намисто” (спейсер, spacer) насичене антибіотиком. 
Заповнення кісткової порожнини відбувалось за до-
помогою біоматеріалів. Найчастіше використову-
вали остеоапатит керамічний, препарати на основі 
трикальційфосфату та інші. 

Щодо терапії склерозивного остеомієліту Гарре 
доцільним є комбіноване лікування, яке складаєть-
ся з хірургічного та консервативного. На початку 
захворювання доцільне використання декомпресії 
кістково-мозкового каналу за допомогою кісткових 
голок або остеотрепанації свердлом. Хірургічне лі-
кування складається в основному з крайової резекції 
періостальних нашарувань. Якщо пацієнта постійно 
турбує біль розпираючого та пульсуючого характе-
ру, то у даному випадку виконується додатково ре-
зекційна трепанація кістки на протязі ураженого 
сегмента. 

За результатами наших досліджень у переважної 
більшості пацієнтів рецидиву захворювання не було. 
З 27 пацієнтів з абсцесом Броді у 7,4% (2 хворих) 
спостерігався рецидив захворювання. З 8 пацієнтів 
з остеомієлітом Гарре в 25% випадках (2 хворих) 
виник віддалений рецидив захворювання (через 2 
роки після оперативного лікування), з них у 12,5% (1 
хворий) виконано повторну сегментарну резекцію 
патологічного вогнища, локалізованого в ключиці.

У периферичній крові вивчали вміст лімфоцитів 
та їх субпопуляцій за кластерами диференціюван-
ня з моноклональними антитілами: Т-лімфоцитів, 
Т-хелперів, Т-супресорів, NK-клітин, В-лімфоцитів: 
відповідно CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+ клітин. 
Вміст імуноглобулінів класів А, М та G визначали 
методом простої радіальної імунодифузії в агарі 
(Mancini G. et al., 1965). Рівні циркулюючих імунних 
комплексів встановлювали за методом преципітації 
у 3,5% поліетиленгліколі (ПЕГ).

У якості контролю були використані дані обсте-
ження 30 здорових осіб відповідного віку та статі.

Для оцінки змін із боку імунної системи вико-
ристовували метод оцінки імунних порушень, роз-
роблених Зємсковим А.М. [1]. Ступінь імунних пору-
шень розраховувався за схемою: (показник хворого/
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показник норми) – 1,0×100. Негативні значення 
свідчать про ступінь імунної недостатності (СІН), а 
позитивні – про ступінь імунної стимуляції (СІС). 
Першому ступеню відповідають зміни, які перебу-
вають в інтервалі від 1 до 33%, другому та третьому 
ступеням – зміни від 33 до 66% та від 67% і вище, 
відповідно. 

Статистичну обробку отриманого матеріалу про-
водили за допомогою стандартних методів матема-
тичної статистики з використанням параметричного 
t-критерія Стьюдента для оцінки достовірності різни-
ці абсолютних значень середніх величин. Обчислен-
ня проводили з використанням електронних таблиць 
Microsoft Excel та статистичної програми Statistica for 
Windows. Дослідження проводили перед лікуванням 
та через 0,5-2 місяці після оперативного втручання.

Результати та їх обговорення

Проведені дослідження показали, що перебіг 
атипових форм гематогенного остеомієліту відбу-
вається на фоні розладів імунної системи (табл. 2). 
У периферичній крові відмічали вірогідне знижен-
ня відносного та абсолютного вмісту Т-лімфоцитів 
(СД 3+) (41,13±2,23)% та (0,88±0,06)×109/л проти 
(69,30±2,80)% та (1,55±0,15)×109/л у контролі; їх 
субпопуляцій: Т-хелперів (СД 4+) (27,65±2,21)% 
та (0,59±0,05)×109/л проти (45,74±2,70)% та 
(0,94±0,17)×109/л в контролі та Т-супресорів 
(СД 8+) (14,30±1,75)% та (0,31±0,04)×109/л про-
ти (21,32±2,10)% та (0,43±0,08)×109/л в контро-
лі, а рівень нормальних кілерних клітин із мар-

керами СД 16+ був підвищеним (21,75±3,90)% 
та (0,61±0,12)×109/л відносно контрольних зна-
чень (16,50±0,30)% та (0,30±0,02)×109/л. Кількість 
В-лімфоцитів (СД 22+) перебувала в межах норми, 
при цьому відмічалося зменшення рівня імуногло-
булінів М та G. Показник ступеня ендогенної інток-
сикації – циркулюючі імунні комплекси (ЦІК) – був 
підвищеним більш ніж у 1,8 рази (185,2±19,3*) проти 
(100,0±10,0)*.

Окрім імунологічних показників, у хворих з ати-
повими формами гематогенного остеомієліту були 
проаналізовані також дані загального аналізу крові 
(табл. 3).

Як свідчать дані, наведені в таблиці, показники 
загального аналізу крові перебувають у межах ре-
ферентних значень, що підтверджує дані інших до-
слідників і, на жаль, є малоінформативними в плані 
допомоги лікарю як для постановки діагнозу, так 
і для оцінки ефективності проведеного лікування. 
Разом із тим, ми вважаємо, що такі гематологічні 
показники у поєднанні з імунограмою підтверджу-
ють хронічний характер запального процесу та не-
можливість розвитку адекватної відповіді для сана-
ції вогнища.

З метою виявлення особливостей клінічних 
форм основна група хворих була розподілена на дві 
підгрупи – з абсцесом Броді та остеомієлітом Гар-
ре. Аналіз показників клітинного та гуморального 
імунітету у хворих із різними формами атипового 
остеомієліту показав подібність розладів між собою 
у підгрупах (табл. 4).

Незалежно від клінічної форми атипового остео-
мієліту (абсцес Броді або остеомієліт Гарре) в обох 

 Таблиця 2 
Імунологічні показники пацієнтів з атиповими формами гематогенного остеомієліту в динаміці

Показники
Одиниці вимірювання 

в системі SI

Пацієнти
Контроль

До лікування Після лікування

Лімфоцити 109/л 2,20±0,14 2,38±0,22 2,17±0,05

CD3+-лімфоцити 
% 41,13±2,23* 42,71±3,28* 69,30±2,80

109/л 0,88±0,06* 1,05±0,14* 1,55±0,15

CD4+-лімфоцити 
% 27,65±2,21* 34,14±1,31* 45,74±2,70

109/л 0,59±0,05* 0,83±0,12 0,94±0,17

CD8+-лімфоцити
% 14,3±1,75* 17,80±2,48* 21,32±2,10

109/л 0,31±0,04* 0,44±0,12 0,43±0,08

CD22+-лімфоцити
% 21,75±3,54 22,6±2,6 22,91±1,40

109/л 0,51±0,10 0,53±0,14 0,47±0,09

CD 16+-лімфоцити
% 21,75±3,90* 18,80±1,99 16,50±0,30

109/л 0,61±0,12* 0,42±0,11* 0,30±0,02

CD4/CD8 1,3±0,2 1,4±0,2 2,0±0,2

ЦІК у. о 185,2±19,3* 153,7±29,3* 100,0±10,0

Ig A г/л 2,02±0,16 2,17±0,22 2,17±0,04

Ig M г/л 1,13±0,07* 1,28±0,10 1,35±0,11

Ig G г/л 9,91±0,66* 8,92±0,82* 12,74±0,61

Примітка: *Р<0,05 по відношенню до контролю
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підгрупах хворих було виявлено переважно другий 
ступінь імунної недостатності клітинних чинників 
імунітету (2СІН), при якій зміни перебувають в ін-
тервалі від 34 до 66%. Підтвердженням цього є роз-
рахована формула розладів імунної системи (ФРІС). 
За цим методом ФРІС для остеомієліту Броді вигля-
дала як СD32- CD42- CD82-, а для остеомієліту Гарре – 
СD32- CD42- CD82-.

Вважаємо, що численність імунокомпетентних 
клітин при атипових формах гематогенного остео-
мієліту скорочується за рахунок руйнуючої дії збуд-
ників та їх токсинів, внаслідок чого розвивається гі-
пореактивний синдром із порушенням регуляторної 
ланки імунітету. 

Відмінності в групах спостерігали при аналізі гу-
моральної ланки захисту. При абсцесі Броді мало міс-
це достовірне зниження кількості імуноглобулінів А, 
М та G (р<0,05) при зменшенні вмісту В-лімфоцитів, 
а при склерозивному остеомієліті Гарре показники 
імуноглобулінів були в межах норми або мали тен-
денцію до зниження, але зміни не були достовірни-
ми (р>0,05) за нормальної або підвищеної кількості 
В-лімфоцитів. Формула імунних розладів при абсце-
сі Броді виглядає як Ig A1-, Ig M1-, Ig G1- СD 221- CIK3+ та 
Ig A0, Ig M1-, Ig G0 CD 222- CIK3+ при остеомієліті Гарре. 
На нашу думку, це може свідчити як про зниження 
функціональної активності В-лімфоцитів, так і про 
активізацію захисних імунокомплексних реакцій, 

 Таблиця 3 
Показники загального аналізу крові у хворих з атиповими формами гематогенного остеомієліту

Показники
Одиниці вимірювання 

в системі SI

Пацієнти Показники
норми До лікування Після лікування

Еритроцити 1012/л 4,29±0,1 4,28±0,13 3,7-5,1

Гемоглобін г/л 130,7±5,0 128,4±6,9 115-165

Кольоровий показник 0,91±0,03 0,86±0,04 0,85-1,05

Лейкоцити 109/л 6,96±0,40 6,51±0,57 4,0-9,0

Еозинофіли % 2,4±0,4 2,9±0,7 0,5-5,0

Паличкоядерні % 3,7±0,7 2,2±0,5 1-6

Сегментоядерні % 54,4±2,0 51,1±2,8 47-72

Лімфоцити % 32,2±1,9 39,2±2,3 19-37

Моноцити % 5,7±0,5 4,6±0,7 3-11

ШОЕ мм/год 15,9±2,4 15,3±3,7 1-15

Таблиця 4
Імунологічні показники хворих з абсцесом Броді та склерозивним остеомієлітом Гарре

Показники
Одиниці вимірю-
вання в системі SI

Абсцес Броді Остеомієліт Гарре

Контроль
До лікування

0,5-2 міс. після 
лікування

До лікування
0,5-2 міс. після 

лікування

Лімфоцити 109/л 2,08±0,11 2,44±0,23 2,50±0,38 2,52±0,24 2,17±0,05

CD3+-лімфоцити
(Т-лімфоцити)

% 39,53±2,36 42,78±2,60 33,13±3,59 46,33±3,04* 69,30±2,80

109/л 0,82±0,06 1,06±0,13* 0,79±0,13 1,15±0,10* 1,55±0,15

CD4+-лімфоцити
(Т-хелпери)

% 26,75±2,21 33,11±2,09* 24,75±3,00 31,33±2,66* 45,74±2,70

109/л 0,56±0,06 0,82±0,11* 0,56±0,08 0,77±0,05* 0,94±0,17

CD8+-лімфоцити
(Т-супресори)

% 9,67±1,60 14,29±1,75* 8,25±0,51 15,00±3,35* 21,32±2,10

109/л 0,24±0,04 0,30±0,04 0,22±0,08 0,38±0,05* 0,43±0,08

CD22+-лімфоцити
(В-лімфоцити)

% 21,00±1,79 19,83±2,62 20,00±2,51 30,50±2,01* 22,91±1,40

109/л 0,35±0,10 0,45±0,07 0,55±0,09 0,69±0,08 0,47±0,09

CD 16+-лімфоцити
(NК-лімфоцити)

% 18,50±2,33 16,66±2,27 26,30±3,56 31,50±1,65 16,50±0,30

109/л 0,33±0,06 0,37±0,06 0,90±0,16* 0,72±0,14* 0,30±0,02

CD4/CD8 2,8±0,6 2,3±0,4 4,6±0,5 4,3±0,9 2,0±0,2

ЦІК у. о. 173,5±17,6 152,5±23,3 165,0±15,2 157,5±32,5 100,0±10,0

Ig A г/л 1,82±0,14* 2,06±0,19 2,16±0,29 2,29±0,09 2,17±0,04

Ig M г/л 1,15±0,07* 1,24±0,10 1,14±0,13 1,18±0,22 1,35±0,11

Ig G г/л 9,56±0,62* 9,85±0,75* 10,47±1,44 11,59±0,83 12,74±0,61

Примітка: *Р<0,05 достовірно по відношенню до таких же показників до лікування



2727

Вісник ортопедії, травматології та протезування, 2018, № 4: 23-30Вісник ортопедії, травматології та протезування, 2018, № 4: 23-30

тобто реакцій зв’язування, нейтралізації та еліміна-
ції антигенів з утворенням циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК). 

Крім того, аналізуючи ланку нормальних кілер-
них клітин (NK-клітини або  CD16+-лімфоцити), 
встановили, що при абсцесі Броді цей показник пе-
ребував у межах норми (CD160), а при остеомієліті 
Гарре він був підвищеним, при цьому мав 3-й ступінь 
імуностимуляції (3 СІС або CD 163+).

Відомо, що  CD16+-лімфоцити є клітинами-
ефекторами, які відповідають за протипухлинний, 
противірусний та трансплантаційний імунітет та 
уражають клітини-мішені за рахунок посилення 
антитілозалежної клітинно-опосередкованої цито-
токсичності. Їх збільшення може свідчити про ак-
тивність запального процесу за наявності надлишку 
бактеріальних або вірусних антигенів, що наводить 
на думку, що разом із стафілококом – етіологічним 
фактором СОГ – певну роль відіграє і  персистенція 
вірусів в організмі пацієнтів (суперінфекція).

Зменшення загальної кількості Т-лімфоцитів 
відбувається завдяки зниженню їх у субпопуляціях 
Т-хелперів та Т-супресорів/цитотоксичних лімфо-
цитів. Збудники, які викликають розвиток АФГО, є 
Т-залежними (золотистий стафілокок), тобто для 
ініціації клітинно-опосередкованого та гумораль-
ного імунітету на їх бактеріальні антигени необхід-
на участь Т-лімфоцитів-хелперів, вміст яких зниже-
ний. Звідси неможливість формування адекватної 
відповіді для подолання інфекції, її вистачає тільки 
на стримування. Саме тому, ми вважаємо, при АФГО 
спостерігається хронічний перебіг процесу з рід-
кими та неяскраво вираженими загостреннями. 
І саме тому захворювання може тягнутися рока-
ми, погіршуючи якість життя, але не погрожуючи 
йому. Крім того, залежно від ступеня антигенемії 
та тривалості персистенції патогена, високі рівні 
ЦІК, які ми спостерігаємо у хворих, можуть під-
тримувати запальну реакцію. Вони також можуть 
блокувати активність різних типів клітин (лім-
фоцитів, моноцитів, гранулоцитів, еритроцитів, 
тромбоцитів тощо) через вплив на їх рецептори і 
також пригнічувати імунну відповідь.

Усім обстеженим хворим було проведене тради-
ційне лікування, яке включало оперативне втручання 
– некректомію – з видаленням вогнища запалення, 
відповідну антибіотикотерапію та імунокорекцію. 
Динамічне спостереження за хворими після такого 
лікування показало покращення стану імунної систе-
ми. Спостерігалося достовірне збільшення відносної 
та абсолютної кількості Т-лімфоцитів СD3+, СD4+, 
СD8+, зменшення вмісту СD16+лімфоцитів. Вихо-
дячи з формули імунних розладів (табл. 5), ступінь 
імунної недостатності Т-лімфоцитів та їх субпопуля-
цій знизився з другого до першого, що є, без сумніву, 
позитивним впливом проведеного лікування на стан 
імунного захисту. 

Як свідчать дані, наведені в таблиці, повного від-
новлення клітинних чинників не відбулося: рівень 
ЦІК змінювався у незначному ступені, у випадку АБ 
зберігався дефіцит Іg G, а при СОГ – рівень нормаль-
них кілерів практично не зменшувався. Тож у нас 
були всі підстави вважати необхідним проведення 
всім хворим на АФГО імунотерапевтичних курсів до 
відновлення імунного гомеостазу (рис. 1, рис. 2).

Питання про вибір конкретних імуномодулюю-
чих препаратів і включення їх у комплекс етіопа-
тогенетичної терапії вирішувався на основі даних 
імунограми з урахуванням клініко-анамнестичних 
даних. 

Враховуючи варіабельність виявлених порушень, 
використовувалися кілька груп імуномодулюючих 
препаратів. Для стимуляції клітинної ланки імуніте-
ту застосовували імунорегуляторні пептиди тимусу 
або їх синтетичні аналоги: тималін, вілозен, тимоген 
та імунофан, які ефективно підвищують кількість 
Т-лімфоцитів, посилюють функціональну активність 
Т-клітин, стимулюють активність природних кілерів, 
стовбурових гемопоетичних клітин та нормалізують 
ряд інших показників, що характеризує напруже-
ність Т-клітинного імунітету.

Через те, що у хворих з атиповими формами 
гематогенного остеомієліту спостерігали ознаки 
ендогенної інтоксикації, показником якої є підви-
щений рівень ЦІК, лікування таких пацієнтів прово-
дили на фоні інфузійної дезінтоксикаційної терапії 

Таблиця 5 
Формула розладів імунної системи у хворих з абсцесом Броді та остеомієлітом Гарре 

до та після лікування

Хворі Етапи Імунологічні показники

Абсцес Броді
До лікування СD32- CD42- CD82- CD160 СD 221- CIK3+ Ig A1- Ig M1- Ig G1- 

Після лікування CD31- CD41- CD81- CD160 СD 220 CIK2+ Ig A0 Ig M0 Ig G1-

Остеомієліт Гарре
До лікування СD32- CD42- CD82- CD16 3+ СD 221+ CIK3+  Ig A0 Ig M1- Ig G0

Після лікування CD31- CD41- CD81- CD16 2+ СD 222+ CIK2+ Ig A0 Ig M1- Ig G1-

Примітка: Цифри зверху та символи “+ ” або “-” свідчать про перевищення або зниження показника та ступеня їх змін
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та прийому ентеросорбентів. З цією метою викорис-
товували реосорбілакт та ентеросгель. Проведення 
еферентної дезінтоксикаційної терапії зменшувало 
навантаження токсинами та антигенами збудників 
інфекційного процесу на імунокомпетентні клітини, 
що сприяло збереженню їх активності на субком-
пенсованому та компенсованому рівні. 

Наступною групою препаратів стали ті, які ак-
тивізують імунну систему на пошук та усунення па-
тологічних змін в організмі. До цієї групи належать 
препарати ербісол (комплекс природних небілкових 

низькомолекулярних органічних сполук, отриманих 
із тваринної ембріональної тканини) та поліоксидо-
ній (високомолекулярний синтетичний імуномоду-
лятор). Імуномодулююча дія препаратів пов’язана з 
їх здатністю активізувати фагоцитарні клітини, на-
слідком чого є стимуляція всіх ланок імунного за-
хисту: факторів природної (неспецифічної) резис-
тентності (нейтрофілів, моноцитів/макрофагів), а 
також факторів набутого (специфічного) імунітету 
(клітинного та гуморального). Під дією препаратів 
активація імунітету відповідає природному розвитку 
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Рис. 2. Показники імунного стану у хворих з остеомієлітом Гарре в динаміці лікування
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Рис. 1. Показники імунного стану у хворих з абсцесом Броді в динаміці лікування
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імунної відповіді, корегуючий вплив чиниться тільки 
на початково змінені (підвищені або знижені) пара-
метри. Крім того, і ербісол, і поліоксидоній  справ-
ляють детоксикаційну дію через високу адсорбційну 
здатність, що дозволяє їм адсорбувати на своїй по-
верхні циркулюючі в крові токсичні речовини біо-
логічного та небіологічного походження, а потім ви-
водити їх з організму.

До лікування долучали також циклоферон (ЦФ). 
ЦФ – низькомолекулярний індуктор інтерферону з 
широким спектром біологічної активності (проти-
вірусної, імуномодулюючої, протизапальної та ін.). 
Клітинами-продуцентами інтерферону після вве-
дення ЦФ є макрофаги, Т- та В-лімфоцити. Препарат 
активує стовбурові клітини кісткового мозку (стиму-
люючи утворення гранулоцитів) Т-лімфоцити, при-
родні кілери, нормалізує баланс між субпопуляціями 
Т-хелперів та Т-супресорів/цитотоксичних лімфо-
цитів. Імуномодулюючий ефект препарату прояв-
ляється корекцією імунного статусу при імунодефі-
цитних станах різного ґенезу та при аутоімунних 
захворюваннях. 

Практично всі імунотропні препарати, які ми 
застосовували в лікуванні хворих з атиповими 
формами гематогенного остеомієліту, мали по-
зитивний ефект у плані корекції виявлених по-
рушень та покращення клінічного перебігу піс-
ляопераційного процесу. Але, як показали наші 
спостереження, моноімунотерапія не завжди при-
водить як до вираженого покращення клініко-ла-
бораторних показників, так і до підвищення ефек-
тивності лікування. Тому, залежно від характеру та 
ступеня імунологічних розладів, у таких випадках 
доцільно застосовувати комбіновану імунотера-
пію, тобто одночасне або послідовне призначен-
ня хворим більш ніж одного модулятора різного 
походження та механізму дії. 

Висновки

1. Перебіг АФГО супроводжується розладами 
імунної системи. У хворих з АФГО спостерігається 
2-й ступінь імунної недостатності переважно клі-
тинної ланки захисту та високий рівень ендоген-
ної інтоксикації (3-й ступінь підвищення показни-
ків ЦІК).

2. На фоні клітинного імунодефіциту для хво-
рих з абсцесом Броді характерне зниження кіль-
кості імуноглобулінів класів А, М, G, а для хворих 
зі склерозивним остеомієлітом Гарре – високі рівні 
СD16+лімфоцитів.

3. Хірургічне лікування АФГО сприяє покращен-
ню імунного статусу пацієнтів, але повного віднов-
лення показників від 1 до 6 місяців не відбуваєть-
ся. Хворі з АФГО потребують включення до складу 

комплексу лікувальних заходів імуномодулюючої 
терапії для покращення стану імунної системи та ре-
зультатів лікування.

 Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів під час підготовки статті. 
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FEATURES OF THE IMMUNOLOGICAL STATUS OF PATIENTS WITH 
ATYPICAL FORMS OF HEMATOGENOUS OSTEOMYELITIS – 
BRODIE’S ABSCESS AND GARRE’S OSTEOMYELITIS

Dehtiarenko N.O., Hordii A.S., Hrytsai M.P.
SI “Institute of Traumatology and Orthopedics of NAMS of Ukraine”, Kyiv
Summary. Relevance. The work is devoted to the definition of immunological features of the 

course of atypical forms of hematogenous osteomyelitis (AFHO) – Brodie’s abscess and sclerosing 
osteomyelitis of Garre. Materials and Methods. The study was based on the results of a survey 
of 35 patients who had been treated in the SI “Institute of Traumatology and Orthopedics of the 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine”. With Brodie’s abscess, there were 27 patients; 
with Garre’s osteomyeliyis – 8. Venous blood of patients was examined. Results. Lesions of the 
lower extremity prevailed according to the localization of the pathological process – 29 patients. 
It should be noted that 10 patients (28.6%) had already operated on the previous stages of treat-
ment, that is, there was a recurrence of exacerbation. From the conducted studies it was found 
that the course of AFHO is accompanied by disorders of the immune system. Patients with AFHO 
have 2 degree of immune deficiency, mainly cellular protection and high level of endogenous 
intoxication. Surgical treatment and antibiotic therapy did not contribute to the recovery of the 
detected changes. The inclusion of immunomodulatory drugs contributes to the normalization 
of the immune state. Conclusions. Patients with AFHO need to be included into the complex 
therapeutic measures of immunomodulatory therapy to improve the state of the immune system. 
The results of surgical interventions in patients with Brodie’s abscess and sclerosing osteomyelitis 
of Garre with immunological correction resulted in good results in 92% of treated patients.

Key words: atypical forms of hematogenous osteomyelitis, Brodie’s abscess, sclerosing osteo-
myelitis of Garre, cellular and humoral immunity, immune system disorders formula.

 ОСОБЕННОСТИ ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА ПАЦИЕНТОВ 
С АТИПИЧНЫМИ ФОРМАМИ ГЕМАТОГЕННОГО ОСТЕОМИЕЛИТА – 
АБСЦЕССОМ БРОДИ И ОСТЕОМИЕЛИТОМ ГАРРЕ

Дегтяренко Н.А., Гордий А.С., Грицай М.П.
ГУ “Институт травматологии и ортопедии НАМН Украины”, г. Киев
Резюме. Актуальность. Работа посвящена определению иммунологических 

особенностей течения атипичных форм гематогенного остеомиелита (АФГО) – 
абсцесса Броди и склерозирующего остеомиелита Гарре. Материалы и методы. 
Основу исследования составили результаты обследования 35 пациентов, проходив-
ших лечение в условиях ГУ “Институт травматологии и ортопедии НАМН Украи-
ны”. Абсцесс Броди был у 27 пациентов, остеомиелит Гарре – у 8. Проводили анализ 
венозной крови пациентов. Результаты и их обсуждение. По локализации пато-
логического процесса превалировали поражения нижней конечности – 29 больных. 
Следует отметить, что 10 больных (28,6%) были уже оперированы на предыдущих 
этапах лечения, то есть наблюдался процесс повторного обострения. Из прове-
денных исследований выявлено, что течение АФГО сопровождается нарушением 
функции иммунной системы. У больных с АФГО наблюдается 2-я степень иммун-
ной недостаточности – преимущественно клеточного звена защиты и высокий 
уровень эндогенной интоксикации. Хирургическое лечение и антибиотикотерапия 
не способствовали восстановлению выявленных изменений. Включение иммуномо-
дулирующих препаратов способствует нормализации иммунного статуса. Выво-
ды. Пациентам с АФГО требуются включения в комплекс лечебных мероприятий 
иммуномодулирующей терапии для улучшения функции иммунной системы. Про-
веденные оперативные вмешательства у больных с абсцессом Броди и склерозиру-
ющим остеомиелитом Гарре в сочетании с иммунологической коррекцией привели 
к получению хороших результатов у 92% пролеченных больных. 

Ключевые слова: атипичные формы гематогенного остеомиелита, абсцесс 
Броди, склерозирующий остеомиелит Гарре, клеточный и гуморальный иммуни-
тет, формула расстройств иммунной системы.




