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Клінічний випадок туберкульозу  
опорно-рухового апарату в дитини

Туберкульоз  –   одне  з  найдавніших  та  найпо-
ширеніших  інфекційних  захворювань  люд-
ства,  що  спричинюється  Micobacterium 

tuberculosіs, у переважній більшості уражає легені або 
має позалегеневу локалізацію (кістково-суглобова си-
стема, лімфатична система, внутрішні органи).

Туберкульоз супроводжує людство впродовж його існу-
вання  і  дотепер  залишається  однією  з  найактуальніших 
проблем сучасної медицини в усьому світі. Сучасна епі-
деміологічна ситуація з туберкульозу викликає глобальне 
занепокоєння, оскільки орієнтовно 2 млрд жителів пла-
нети Земля інфіковані мікобактеріями туберкульозу, з них 
приблизно 20 млн – хворі, щорічно з’являється 7–10 млн 
нових випадків захворювання. Від туберкульозу помирає 
більше людей, ніж від інших інфекційних і паразитарних 
захворювань разом узятих, смертність сягає близько 3 млн 
на рік [4]. Сьогодні туберкульоз уражає не лише соціально 
неблагополучні  верстви  населення,  поширеність  даного 
захворювання настільки велика і стрімко зростає, що по-
требує  інформованості  та настороженості представників 
усіх галузей медичної сфери. Одним з основних методів 
боротьби з цією недугою  є підвищення ефективності ран-
ньої діагностики.

Історія даного захворювання бере початок за декілька 
століть  до  нашої  ери.  Перші  згадки  про  туберкульоз, 
а саме сліди туберкульозного ураження хребців, знай-
дені в залишках скелета людини, що проживала на те-
риторії  Німеччини  8000  років  до  н.  е.  Туберкульозні 
зміни виявлено також в єгипетських муміях, віднесених 

до  2000  р.  до  н.  е.  [6].  У  єгипетських  ієрогліфах,  ста-
рих перських книгах та  індійських ведах є описи хво-
роби, що нагадує туберкульоз. Найдревніший відомий 
нам опис (кінець V –  початок IV ст. до н. е.) клінічних 
проявів і патогенезу цієї хвороби належить давньогрець-
кому лікарю Гіппократу, який описував туберкульоз ле-
гень як найпоширенішу хворобу того часу. У XV–XVII 
ст.  туберкульоз набув значного поширення, особливо 
серед бідних прошарків населення, чому сприяла анти-
санітарія, скупченість людей, незадовільне харчування, 
часті війни та міграція, низький рівень медичної допо-
моги. В XVII ст. 20–30% усіх смертей припадало на ту-
беркульоз, що перевищувало смертність під час епіде-
мій холери, тифу та військових дій.

ХІХ  ст.  ознаменувалося  значущими  відкриттями 
на шляху до подолання туберкульозу. В 1882 р. німець-
кий бактеріолог Роберт Кох вперше довів  інфекційну 
природу  туберкульозу,  виділивши  збудника  в  чистій 
культурі,  який  було  названо  на  його  честь  –   паличка 
Коха, а великий дослідник отримав Нобелівську пре-
мію.  Кальмет  вперше  запропонував  діагностичну  ре-
акцію  на  туберкулін,  оскільки  Р. Кох  вважав  його  за-
собом для лікування. Дитячий лікар з Відня Ш. Пірке 
(С. Pіrquet) у 1907 р. запропонував шкірну пробу з ту-
беркуліном для виявлення інфікованих людей. Він увів 
поняття «алергія» та став основоположником туберку-
лінодіагностики. 

Протитуберкульозна  вакцина  була  створена 
в 1919 р. французькими вченими Альбертом Кальметтом 
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(Calmette) і Камілем Гереном (Guerin) –  звідси і її назва: 
Bacille Calmette–Guerin = BCG = БЦЖ. В 1921 р. перше 
вакцину  БЦЖ  застосували  у  новонародженої  ди-
тини. В 1924 р. у Франції було вакциновано вже понад 
300 новонароджених, матері яких хворіли на туберку-
льоз. Пізніше штам БЦЖ завозили у різні країни, го-
тували  вакцину,  щеплювали  дітей  і  підтверджували 
її ефективність. 

У 1943 р. Зелман Ваксман (Selman A. Waksman) і його 
співробітник Альберт Шац (A. Schatz) відкрили стреп-
томіцин  –   антибіотик  з  високою  активністю  проти 
M. tuberculosіs і порівняно низькою токсичністю. 20 ли-
стопада 1944 р. стрептоміцин був уперше застосований 
для  лікування  хворого  на  туберкульоз  у  критичному 
стані. Відкриття стрептоміцину дало початок антибак-
теріальній ері в лікуванні туберкульозу. З 1954 р. почали 
використовувати такі препарати, як  ізоніазид  і  тібон, 
з 1967 р. –  один з найефективніших протитуберкульоз-
них засобів –  рифампіцин [6].

Незважаючи  на  стрімкий  розвиток  у  сфері  фти-
зіатрії,  з  90-х  років  XX  ст.  у  світі  спостерігається  не-
ухильне  зростання  захворюваності  на  туберкульоз. 
У  1993  р.  ВООЗ  оголосила  туберкульоз  «глобальною 
загрозою  для  здоров’я»  і  закликала  докласти  всіх  зу-
силь, щоб зупинити поширення цієї небезпечної хво-
роби. Офіційно епідемію туберкульозу в Україні ВООЗ 
оголосила в 1995 р., оскільки кількість хворих переви-
щила 1% населення країни. Зростання реєстрованого 
показника  захворюваності  на  туберкульоз  почалося 
ще з 1991 р.; у 2000 р. його рівень досяг 90,7 на 100 тис. 
населення (зростання в 2,6 раза), свого «піку» захворю-
ваність на туберкульоз досягла у нашій країні в 2005 р., 
коли  показник  збільшився  втричі  порівняно  з  доепі-
демічним періодом (майже до 100 випадків на 100 тис. 
населення), у 2011 р. показник захворюваності на ту-
беркульоз  становив  67,2  на  100  тис.  населення  [3,  6]. 
На сучасному етапі Україна віднесена до групи країн 
з високим рівнем захворюваності на туберкульоз, і на-
пружена епідеміологічна ситуація до сьогодні залиша-
ється невирішеною.

Говорячи  про  позалегеневі  форми  туберкульозного 
ураження, найважливіше місце за поширеністю та ак-
туальністю посідає ураження кісток і суглобів. На даний 
час  у  країнах  СНД  у  структурі  захворюваності  на  по-
залегеневий туберкульоз кістково-суглобові ураження 
становлять від 20,8 до 48,6%, а питома вага вперше ви-
явлених запущених і ускладнених форм кістково-суг-
лобового специфічного процесу сягає 52,7–80,0% [1]. 
В Україні туберкульоз кісток та суглобів посідає друге 
місце  (2,6%)  серед  усіх  клінічних  форм  цієї  хвороби 
і перше місце (45,5%) –   серед туберкульозу позалеге-
невих локалізацій. Із загальної структури захворювано-
сті на туберкульоз: 56,6% становить туберкульоз органів 
дихання, 18,4% –  туберкульоз кісток і суглобів, 9,6% –  
туберкульоз периферійних лімфатичних вузлів [6].

Туберкульозне  ураження  кісток  і  суглобів  у  ді-
тей  у  зв’язку  з  почастішанням  останніми  роками  ви-
падків  цього  захворювання  знову  набуває  актуально-
сті.  На  жаль  виявлення  позалегеневого  туберкульозу, 
як правило, є складним завданням, оскільки клінічна 
картина  характеризується  значним  поліморфізмом, 
та  вдається  тільки  після  виключення  всіх  інших  за-
хворювань з такими самими ознаками. При специфіч-
них артритах захворювання розвивається та прогресує 

поступово, на відміну від неспецифічного гнійного ура-
ження суглоба, дитина продовжує користуватися кін-
цівкою, незважаючи на біль.

Клінічна картина туберкульозу опорно-рухового апа-
рату виражається симптомами, які обумовлені локалі-
зацією фокуса ураження та симптомами туберкульоз-
ної інтоксикації.

Розрізняють 3 фази розвитку туберкульозу кісток і суг-
лобів:

1. Преартритична (преспондилітична), або фаза пер-
винного навколосуглобового оститу. Специфічне тубер-
кульозне запалення починається в метафізах і епіфізах 
довгих  трубчастих  кісток  з  порушенням  функції  суг-
лобу і наявністю в ньому рідини (реактивний синовіїт). 
Розвиваються туберкульозні грануляції, що замінюють 
в  певній  ділянці  кісткову  тканину.  Процес  поширю-
ється до компактного шару кістки і спричинює її руйну-
вання (деструкцію). У цій стадії захворювання, яка іноді 
продовжується  декілька  тижнів  або  місяців,  клінічна 
симптоматика  маловиражена  або  відсутня.  Хворого 
можуть турбувати постійний біль у суглобі, втомлюва-
ність, напруження м’язів. Поряд з цим можливі нерізко 
виражені явища інтоксикації –  загальна слабість, піт-
ливість, знижений апетит, періодично –  субфебрильна 
температура тіла. При рентгенологічному дослідженні 
спостерігається вогнище деструкції у суглобовому кінці 
кістки, що утворює суглоб.

2. Артритична (спондилітична) фаза починається по-
ширенням процесу на синовіальну оболонку і кісткові 
поверхні  суглоба.  У  цій  фазі  крім  загальних  симпто-
мів, які посилюються, чітко виражені місцеві, що зале-
жать від локалізації туберкульозного процесу, –  вини-
кає припухлість і обмеження рухомості суглоба. Згодом, 
при ураженні хрящової поверхні, з’являється біль, на-
пруження  м’язів,  почервоніння,  значно  зменшується 
обсяг рухів. Рентгенологічно можемо спостерігати по-
ширення  процесу  на  позасуглобову  поверхню  кістки 
з ураженням прилеглих тканин, виникненням натічних 
абсцесів і нориць, наявність пристінного вогнища де-
струкції, в тому числі з кортикальним секвестром, спо-
стерігається виражений остеопороз, звуження суглобо-
вої  щілини,  нечіткість/нерівність  контурів  поверхні 
суглобів, глибока бічна деструкція із слабовираженою 
периостальною реакцією.

3. У постартритичній (постспондилітичній) фазі на-
стає стабілізація процесу, симптомів  інтоксикації не-
має, але залишаються деформації скелета, фіброзний, 
а  згодом  –   кістковий  анкілоз  суглоба.  Хронічний  де-
структивний артрит –  тяжке ураження суглоба з субто-
тальним або тотальним руйнуванням поверхні суглоба, 
значною деформацією, контрактурою, що обумовлює 
неповноцінність кінцівки.

У  зв’язку  з  некерованим  стрімким  ростом  кілько-
сті  людей,  інфікованих  мікобактеріями  туберкульозу, 
дане захворювання є не лише медичною, а й соціаль-
ною проблемою сьогодення. Основними несприятли-
вими факторами на шляху до своєчасного виявлення 
діагнозу кістково-суглобового туберкульозу є недостат-
ній рівень знань і низька настороженість щодо туберку-
льозу в лікарів. Головними в ранній діагностиці кістко-
во-суглобового туберкульозу є клінічні прояви, анамнез 
і правильне проведення клінічного обстеження хворого, 
які дають змогу своєчасно запідозрити специфічний за-
пальний процес у кістці [3].
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Наводимо  клінічний  випадок  туберкульозу  опор-
но-рухового  апарату  в  дитячому  віці  з  метою  відо-
браження  актуальності  своєчасної  діагностики  ту-
беркульозу  та  складності  диференційної  діагностики 
суглобового синдрому.

Хлопчик С. 2 років поступив у відділення молодшого 
дитинства ДУ «ІПАГ НАМНУ» з метою уточнення ді-
агнозу та вибору тактики лікування зі скаргами на на-
бряк  і  болісність  лівого  гомілковостопного  суглоба, 
кульгавість.

Анамнез життя: хлопчик народився здоровим, шля-
хом кесаревого розтину, від І вагітності, І пологів, які 
перебігали без ускладнень, маса тіла при народженні –  
3 170  г,  зріст  –   52  см.  Ріс  та  розвивався  відповідно 
до віку. Профілактичні щеплення проведено всі згідно 
з віком, у тому числі БЦЖ у пологовому будинку.

З анамнезу відомо, що дитина захворіла 3 міс тому, 
коли мати після перенесеного ГРВЗ вперше відмітила 
набряк лівого гомілковостопного суглоба та кульгання, 
також, зі слів матері, за декілька днів до появи набряку 
дитина травмувала ногу. Через 2 тиж дитина була гос-
піталізована за місцем мешкання. Під час обстеження 
не  виявлено  змін  у  загальному  аналізі  крові,  біохі-
мічному  дослідженні.  Антинуклеарні  антитіла  (АНА) 
та  скринінг  захворювань  сполучної  тканини  –   нега-
тивні.

Встановлено діагноз: «Реактивний артрит лівого гоміл-
ковостопного суглоба». Отримували лікування цефтрі-
аксоном  10  днів,  ібупрофеном,  без  суттєвого  ефекту, 
у зв’язку з тривалістю синовіїту понад 6 тиж, направ-
лений на консультацію в ДУ «ІПАГ НАМНУ» для ви-
ключення ювенільного ідіопатичного артриту або при-
значення базисної хворобомодифікуючої терапії.

Під час госпіталізації стан дитини середньої тяжкості. 
Кульгає, на ліву ніжку не стає. Температура тіла не під-
вищена. Шкірні покриви та видимі слизові оболонки 
бліді,  помірно  зволожені,  на  спині  спостерігається 
5–6 папул діаметром до 0,8 см. Лімфатичні вузли без-
болісні, збільшені передньошийні зліва (1 х 1 см), пахо-
вий зліва (1,5 х 1 см). Катаральних явищ немає. Видимі 
слизові оболонки чисті.

Перкуторний звук над легенями – ясний легеневий 
звук,  аускультативно  дихання  везикулярне.  Серцеві 
тони  ритмічні,  звучні.  Частота  серцевих  скорочень  – 
105 на хв. Живіт м’який, доступний глибокій пальпа-
ції, неболючий. Печінка виступає з-під правої реберної 
дуги на 0,5 см, селезінка не пальпується. Фізіологічні 
відправлення не порушені. М’язовий тонус збережений.

При  огляді  лівий  гомілковостопний  суглоб  набря-
клий, шкіра над латеральною поверхнею суглоба ціа-
нотична,  пальпується  еластичне  утворення  розміром 
до 2 х 1 см. Інші суглоби інтактні. Рухи в повному обсязі.

Під час госпіталізації дитина була всебічно обстежена.
Загальний аналіз крові: гемоглобін  –  104  г/л,  еритро-

цити – 4,0х1012/л, колірний показник – 0,8, лейкоцити – 
6,7х109/л, еозинофіли – 12%, паличкоядерні нейтрофіли – 
6%, сегментоядерні нейтрофіли – 39%, лімфоцити – 38%, 
моноцити – 5%, тромбоцити – 210х109/л, швидкість осі-
дання еритроцитів – 3 мм/год.

Біохімічне дослідження крові: білірубін – 10,8 мкмоль/л, 
тимолова проба – 2,0 Од, лужна фосфатаза – 277 од./л, 
аланінамінотрансфераза – 20 од./л, аспартатамінотранс-
фераза – 37 од./л, сечовина – 3,4 мкмоль/л, загальний бі-
лок – 61,6 г/л, С-реактивний білок – негативний.

Загальний аналіз сечі: без змін.
Імунологічні дослідження: АНА – негативні, РФ – не-

гативний, HLA B27– негативний.
РНГА з ієрсініозним, псевдотуберкульозним діагности-

кумами – негативні. Реакція Райта –  негативна.
Виявлені антигени аденовіруса, респіраторно-синци-
тіального віруса методом флуоресцентної мікроско-
пії за COONS.

Бактеріологічне дослідження слизових оболонок рото-
глотки: висіяні Staphylococcus еpidermidis –  скудний ріст, 
Neisseria sicca –  помірний ріст, Corynebacteria хerosis –  
скудний ріст.

ЕКГ: синусова аритмія, ЧСС – 126 уд./хв, нормальне 
положення  електричної  вісі  серця,  помірні  обмінні 
зміни в міокарді.

УЗД органів черевної порожнини:  печінка  збільшена 
в  розмірах:  передньо-задній  розмір  правої  частки  – 
86 мм, лівої частки –  37 мм, край печінки гострий, кон-
тури  рівні,  чіткі,  ехогенність  паренхіми  не  змінена, 
відмічається  помірне  стовщення  стінок  внутрішньо-
печінкових жовчних ходів і судин системи портальної 
вени. Портальна вена –  без особливостей. Жовчний мі-
хур овальної форми, не збільшений в розмірах, стінка 
не  ущільнена,  не  потовщена,  вміст  анехогенний. 
Підшлункова залоза візуалізується частково, незначно 
збільшена в розмірах: голівка – 14 мм, тіло – 10 мм, ехо-
генність тканини звичайна, структура однорідна з по-
одинокими  лінійними  гіперехогенними  структурами. 
Селезінка  збільшена  в  розмірах  –  71  х  27  мм,  струк-
тура  без  особливостей.  Нирки  розташовані  типово, 
не збільшені, ехогенність паренхіми обох нирок не змі-
нена,  чашечко-лоханкова  система  без  особливостей. 
Візуалізуються мезентеріальні лімфатичні вузли розмі-
ром до 11 мм, звичайної структури.

Копрограма:  слабо  позитивна  реакція  Грегерсона 
(в динаміці –   негативна), крохмальні зерна у великій 
кількості.

Дитина консультована вузькими спеціалістами: ото-
риноларингологом (патології не виявлено), офтальмо-
логом (патології не виявлено).

Проведене  УЗД гомілковостопних суглобів:  контури 
кісток чіткі, рівні, не порушені. Суглобова порожнина 
зліва розширена до 11 мм, заповнена однорідним вміс-
том. Ознак пошкодження сухожилків, зв’язок не вияв-
лено. Бурси не розширені. Плантарні фасції –  не потов-
щені. Зліва в ділянці латеральної кісточки візуалізується 
утворення 17,0 х 8,0 мм, неоднорідної структури, з чіт-
кими контурами. При колірному доплерівському карту-
ванні підсилення кровотоку в тканинах гомілковостоп-
них  суглобів  не  виявлено.  Висновок:  ультразвукові 
ознаки ексудативного синовіїту лівого гомілковостоп-
ного суглоба, кісти лівого гомілковостопного суглоба.

Оскільки  в  дитини  мало  місце  моноартикулярне 
ураження,  обов’язковим  було  проведення  МРТ лі-
вого гомілковостопного суглоба (див.  рисунок). 
Субхондрально,  субкортикально,  в  епіфізі  велико-
гомілкової  кістки,  а  також  в  таранній  кістці  (пере-
важно в ділянці шийки, меншою мірою – в ділянці 
голівки та тіла) візуалізуються чітко окреслені вог-
нища  підвищення  МР-сигналу  на  STIR,  умовним 
розміром  12  х  13  х  6  мм  та  23  х  16  х  13  мм  відпо-
відно,  що  оточені  обідком  склерозу  (імовірніше, 
обумовлені  осередками  остеолітичної  деструкції). 
По  краніальній  поверхні  шийки  таранної  кістки 
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та  по  вентральній  поверхні  епіфізу  великогомілко-
вої кістки визначаються локальні ділянки порушення 
цілісності кортикального шару діаметром приблизно 
6 мм та 3 мм відповідно, що сполучають вищеопи-
сані вогнища остеолітичної деструкції з оточуючими 
м’якими тканинами та, можливо, з порожниною суг-
лоба. В метадіафізі великогомілкової кістки визна-
чається  поширена  ділянка  трабекулярного  набряку 
кісткового  мозку.  Визначається  дифузний  набряк 
параартикулярних  м’яких  тканин  (більше  в  лате-
ральних  та  вентральних  відділах).  В  порожнині  го-
мілковостопного суглоба візуалізується патологічна 
кількість рідини.

Суглобовий хрящ суміжних суглобових поверхонь 
гомілковостопного  суглоба  візуалізується  не  чітко. 
П’ятково-малогомілкова  зв’язка,  передня  та  задня 
таранно-малогомілкові зв’язки, міжгомілкові зв’язки 
візуалізуються  в  типовому  місці,  хід  волокон  зв’я-
зок  непорушений.  Дельтоподібна  зв’язка  візуалі-
зується  нечітко.  Видимі  відрізки  сухожилків  м’язів 
гомілки нормальні за шириною, направленням і ха-
рактеристиками МР-сигналу. Ахіллів сухожилок має 
нормальні розміри, направлення та характеристики 
МР-сигналу.

Висновок:  МРТ-картина  може  відповідати  остео-
мієліту (імовірно підгостра або хронічна стадія) велико-
гомілкової та таранної кістки; синовіїту гомілковостоп-
ного суглоба.

Для виключення остеомієліту дитина консультована 
гнійним хірургом НДСЛ «ОХМАТДИТ»: остеомієліт ви-
ключений  на  підставі  поступового  початку  хвороби, 
відсутності тяжкого стану дитини та інтоксикаційного 
синдрому, відсутності  гіпертермії та виражених лабо-
раторних ознак запалення (нормальні ШОЕ, СРБ, від-
сутність  лейкоцитозу),  відсутності  патогномонічних 
для остеомієліту змін (гіперемії та гіпертермії над ура-
женим  місцем,  наявності  лише  незначного  набряку). 
Проведення діагностичної пункції кістки визнане не-
доцільним.

Для  виключення  новоутворення  пацієнт  огляну-
тий дитячим онкологом та проведене референтне кон-
сультування  МРТ.  Злоякісні  новоутворення  кісток 
виключені, вирішено, що описані зміни лівого гоміл-
ковостопного суглоба (виражене розростання синові-
альної тканини з поширенням на кістки з їх контактною 
деструкцією)  можуть  спостерігатися  при  синовіомі. 
У  разі  виключення  інших  причин  гіперплазії  синові-
альної оболонки рекомендована морфологічна верифі-
кація процесу.

Незважаючи на тривалість синовіїту, на підставі від-
сутності характерних локальних проявів з прогресією 
суглобового  синдрому  та  лабораторних  ознак  актив-
ності  запального  процесу,  негативних  маркерів  юве-
нільних артритів, виявлених ранніх деструктивних змін 
кісток, що переважали над змінами суглоба, ювеніль-
ний ідіопатичний артрит у дитини можна було виклю-
чити.

На основі детального аналізу клінічних проявів (від-
сутність температурної реакції, ціанотичність шкіри над 
ураженим суглобом, відсутність локальної гіпертермії, 
наявність пальпованого утворення, відсутність ефекту 
від призначення нестероїдних протизапальних препа-
ратів, відсутність підвищення ШОЕ, СРБ, лейкоцитозу, 
зафіксовані на МРТ деструктивні зміни кістки та прове-
дених обстежень (виявлення на МРТ підозрілих на хо-
лодний натічний абсцес змін) було припущено тубер-
кульозне ураження опорно-рухового апарату.

Дитина була проконсультована ортопедом Київської 
міської  дитячої  клінічної  туберкульозної  лікарні. 
Заключення:  «Вперше  діагностований  туберкульоз 
(08.11.2017)  дистального  епіфіза  лівої  великогомілко-
вої кістки, таранної кістки лівої стопи; з деструкцією; 
не підтверджений бактеріологічно; мазок не досліджу-
вали;  культуральне  дослідження  не  провели;  не  під-
тверджений гістологічно; резистентність до препаратів 
І ряду не досліджували. Категорія 1. Когорта 4 (2017)».

Призначене лікування:  за  схемою  5HREZ  (ізоніазид, 
рифампіцин, етамбутол, піразинамід), фіксація лівого 
гомілковостопного суглоба, рентгенологічний контроль 
через 2 міс після проведеного лікування з наступним 
вирішенням  необхідності  оперативного  втручання. 
Рекомендоване проведення реакції Манту через 3 міс 
після початку лікування. Дитина виписана під спосте-
реження та лікування фтизіатра за місцем проживання.

При повторному дослідженні МРТ лівого гомілко-
востопного суглоба через 3 міс: на серії нативних МР-
сканів  лівого  гомілковостопного  суглоба  дистальні 
відділи велико- та малогомілкової кісток звичайної 
форми, розмірів. Медіальна та латеральна кісточки 
типової  конфігурації.  У  передніх  відділах  метафіза 
великогомілкової  кістки  латерально  візуалізується 
неправильної форми осередок патологічно зміненого 
МР-сигналу (гіперінтенсивний на Т2–33, у режимах 
IR, Fat Sat, різко гіпоінтенсивний на Т1–33) з умов-
ними  розмірами  до  15,0  х  11,0  х  12,0  мм.  Вогнище 
з нерівними, у багатьох місцях нечіткими виражено 
гіпоінтенсивними контурами. По передній поверхні 
кістки візуалізується поширена ділянка подібних змін 
з умовними розмірами до 17,0 х 5,0 х 14,0 мм (зона 
періостальних змін). У зовнішніх сегментах епіфізу 
визначається неправильно овальної форми осередок 
з  подібними  до  вищеописаних  патологічними  змі-
нами розмірами до 9,0 х 4,5 х 7,0 мм. У передніх від-
ділах даної ділянки визначаються поодинокі дрібні 
(1–2  мм)  фокуси  порушення  цілісності  кортикаль-
ного шару кістки.

По передній поверхні шийки таранної кістки візуа-
лізується ділянка деструкції кортикального шару роз-
міром  до  10,0  х  7,0  мм  (умовно).  Параперіостально 
визначається  осередок  зміненого  МР-сигналу  (гіпер-
інтенсивний  на  Т2–33,  IR,  Fat  Sat,  гіпоінтенсивний 
на Т1–33) негомогенної структури, з умовними розмі-
рами до 16,0 х 12,0 х 19,0 мм. Суміжні ділянки кістки 

Рисунок. МРТ лівого гомілковостопного суглоба в дитини С.
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з поширеним набряком, дрібними фокусами кістопо-
дібної дегенерації.

Порожнина  гомілковостопного  суглоба  виражено 
розширена,  містить  негомогенний  (з  гіпоінтенсив-
ним  детритом)  випіт.  Суглобовий  хрящ  визначається 
фрагментарно,  стоншений,  контури  нерівні,  нечіткі. 
Ширина дистального міжгомілкового синдесмозу в се-
редніх сегментах –  2,0–3,8 мм, МР-сигнал гіперінтен-
сивний (Т2–33, IR, Fat Sat).

Форма,  хід  і  товщина  латеральних  зв’язок  зви-
чайні,  цілісність  непорушена,  МР-сигнал  типовий. 
Дельтоподібна зв’язка звичайної конфігурації, без оз-
нак ушкодження, патологічних змін сигнальних харак-
теристик.  Хід  і  безперервність  міжкісткових  зв’язок 
не порушені. Таранно-п’ятковий та таранно-човнико-
подібний суглоби звичайної форми, ширина суглобо-
вих щілин не змінена.

Ахіллів  сухожилок  не  ушкоджений,  МР-сигнал  ти-
повий.  Сухожилки  м’язів-згиначів  пальців  і  заднього 
великогомілкового  м’яза  звичайної  форми,  товщини 
та  інтенсивності  МР-сигналу,  контури  рівні,  чіткі. 
Підошовний  апоневроз  і  п’ятково-човникоподібна 
зв’язка –  без патології. Тарзальний канал не змінений. 
Судини та нерви –  без особливостей.

Висновок: МР-ознаки специфічного (враховуючи ана-
мнез –  туберкульозного) остеомієліту великогомілкової 
та таранної кістки з деструкцією кортикального шару, 
поширеною періостальною реакцією. Синовіїт гоміл-
ковостопного суглоба.

Реакція Манту через 3 міс була негативна, що могло 
свідчити про анергію.

Оскільки  туберкульоз  є  опортуністичною  інфек-
цією, що притаманна  імунодефіцитним станам  і роз-
виток  його  спостерігався  у  дитини  в  молодшому 
віці  за  відсутності  явного  контакту  з  хворим  на  ту-
беркульоз,  проведене  імунологічне  дослідження: 
ІgА  –   0,96  г/л,  IgМ  –   0,62  г/л,  IgG  –   8,15  г/л,  IgЕ  –  
30,43  мО/мл,  комплемент  (С3-компонент)  –   1  г/л, 
комплемент  (С4–2  компонент)  –   0,19.  Субпопуляції 
лімфоцитів:  Т-лімфоцити  (CD3+,  CD19+)  –   65,2%, 

Т-хелпери/Т-індуктори  (CD4+,  CD8+)  –   36,9%,  T- 
супресори/Т-  цитотоксичні  клітини  (CD4-,  CD8+)  –  
24,3%,  імунорегуляторний  індекс  (СD4+,  CD8-/
CD4-,  СВ8+)  –   1,5,  цитотоксичні  клітини  (CD3+, 
CD56+) –  0,8%, NK- клітини (CD3-, CD56+) –  3,8%, 
В-лімфоцити  (CD3-,  CD19+)  –   28,4%,  моноцити/ 
макрофаги (CD14) –   7,7%, загальний лейкоцитарний 
антиген (СD45) –  99,4%. Фагоцитарна активність ней-
трофілів (НСТ-тест): елементарна – 84,  індукована – 
161, фагоцитарний індекс – 1,9; проліферативна актив-
ність лімфоцитів – 1,31; циркулюючі імунні комплекси 
(великі) –  8, циркулюючі імунні комплекси (середні) –  
71, циркулюючі імунні комплекси (дрібні) –  171.

Дитина консультована імунологом, на момент обсте-
ження даних за імунодефіцит не виявлено.

На завершення хотілося б відмітити, що в діагностиці 
кістково-суглобового туберкульозу головними залиша-
ються клінічні прояви. Використання сучасних мето-
дів інструментальної діагностики дає змогу досить рано 
виявити деструктивні зміни кісток і прискорити при-
значення специфічного лікування. Проте, незважаючи 
на удавану більшістю лікарів рідкісність туберкульозу 
сьогодні, він може зустрітися у практичній діяльності 
педіатра.  Тому  кожен  випадок  суглобового  синдрому 
в дитини потребує ретельного підходу до діагностики 
для своєчасного та правильного встановлення діагнозу 
і  уникнення  необґрунтованого  призначення  цито-
токсичних засобів.
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КлиничеСКий Случай ТубеРКулеза опоРно-двигаТельного аппаРаТа у РебенКа
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Резюме
В статье раскрыты актуальность медико-биологической и социальной проблемы туберкулеза, важность его эффективной и ранней 

диагностики, приведен клинический случай туберкулеза опорно-двигательного аппарата у ребенка. Рассмотрен последовательный 
процесс дифференциальной диагностики заболевания.

Ключевые слова: дети, костно-суставной туберкулез.

CliniCal Case of tuberCulosis of the musCuloskeletal system in a Child
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Abstract
The article reveals the urgency of the medical-biological and social problem of tuberculosis, the importance of its effective and early diagno-

sis, and presents a clinical case of tuberculosis of the locomotor apparatus in a child. The sequential process of differential diagnostics of the dis-
ease is considered.
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