
ТРАВМАТОЛОГИЯ  И  ОРТОПЕДИЯ
Traumatology and orthopedics

10 «Медицинский вестник МВД» № 6 (139), 2025 г.

OUTSTANDING ISSUES 
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The aseptic necrosis of the condyles of the tib-
ia and femur is a disabling disease often leading to 
the knee joint arthroplasty. Having analyzed the 
literary sources on this topic the authors proved 
the importance of conducting differential diagnos-
tics for predicting efficiency of the disease thera-
py and clarifying the type of osteonecrosis and 
its stage.
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На сегодняшний день, несмотря на раз-
витие методов инструментальной диагности-
ки, консервативного и оперативного лечения 
асептического некроза мыщелков бедренной и 
большеберцовой костей, остается ряд вопросов 
и разногласий по поводу этиопатогенеза забо-
левания, его дифференциальной диагностики, 
роли повреждения внутрисуставных структур 
в развитии и прогрессировании заболевания.

Авторы проанализировали литературные 
источники по указанной теме в базах данных 
PubMed, Scopus и eLIBRARY и отразили в на-
стоящей статье аспекты этиопатогенеза, номен-
клатуры, клинического, инструментального и 
лабораторного обследований пациентов с остео- 
некрозом мыщелков бедренной и больше- 
берцовой костей.

Асептический некроз кости (остеоне-
кроз) – тяжелое полиэтиологическое заболе-
вание, связанное с гибелью костных клеток в 
определенном участке костной ткани, с нару-
шением кровоснабжения, быстро приводящее 
к развитию вторичного артроза/артрита при-
лежащего сустава [1, 2].

Наиболее частой локализацией асептиче-
ского некроза является головка бедренной ко-
сти. На втором месте – мыщелки бедренной и 
большеберцовой костей, реже – головка плече-
вой кости и таранная кость [3, 4, 5, 6].
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ков бедренной и большеберцовой 
костей  – инвалидизирующее за-
болевание, часто приводящее к  
эндопротезированию коленного 
сустава. Анализируя литературные 
источники по данной теме, авто-
ры показали важность проведения 
дифференциальной диагностики 
для прогнозирования эффектив-
ности терапии заболевания с уточ-
нением вида остеонекроза и его 
стадии.
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В отличие от асептического некроза голов-
ки бедренной кости (частота которого, по дан-
ным английского регистра, находится в диапа-
зоне от 1,4 до 3,0 на 100 тыс. населения [7], а в 
США количество выявляемых первичных слу-
чаев колеблется от 10 до 20 тыс. в год [4]), до-
стоверных данных по коленному суставу нет 
ни в нашей стране, ни за рубежом.

Основываясь на этиопатогенезе заболева-
ния, исследователи выделяют следующие виды 
остеонекроза в области коленного сустава:

- первичный (спонтанный, идио- 
патический) [8, 9],

- вторичный (на фоне приема глюкокорти-
костероидов, лучевой и химиотерапии или пе-
ренесенного Covid-19) [10, 11],

- постартроскопический, который, как сле-
дует из названия, развивается у части пациен-
тов после перенесенного артроскопического 
вмешательства [12].

Особенностью первичного остеонекро-
за мыщелков бедренной и большеберцовой 
костей (spontaneous osteonecrosis of the knee, 
SPONK, SONK) является то, что от него чаще 
страдают пациенты более старшего возраста 
(50 и > лет) [13], в то время как вторичный бо-
лее характерен для лиц младше 50 лет [14]. Как 
показали исследования, в развитии постар-
троскопического остеонекроза возраст также 
имеет значение: риски выше у более возраст-
ных пациентов женского пола с повышенным 
индексом массы тела и общей потерей мине-
ральной плотности костной ткани [15]. В от-
личие от асептического некроза головки бе-
дренной кости с преобладанием мужчин, при 
асептическом некрозе мыщелков бедрен-
ной и большеберцовой костей преобладают 
женщины (соотношение мужчин и женщин  
составляет 1:3) [13, 16].

Первичный остеонекроз достаточно слож-
но отличить от субхондрального перелома мы-

щелка бедренной или большеберцовой костей 
(subchondral insufficiency fractures, SIF, SIFK) 
из-за схожести МРТ-картины, которая на ран-
них стадиях проявляется отеком костной тка-
ни мыщелка, и лишь при детальном рассмотре-
нии в различных режимах при SIFK возможно 
выявление гипоинтенсивной линии перелома, 
проходящей параллельно суставной поверхно-
сти (рис. 1) [17, 18]. В связи с этим некоторые 
авторы [19] склонны расценивать эти два со-
стояния как этапы одного процесса. 

Вторичный остеонекроз встречается чаще, 
чем первичный. Причинами его возникнове-
ния могут быть: прием глюкокортикоидов, 
лучевая или химиотерапия, различные ко-
агулопатии (ДВС-синдром, тромбофилия), 
системные заболевания (системная красная 
волчанка, васкулиты), серповидно-клеточная 
анемия, ВИЧ, гиперлипидемии и т.д., в связи с 
чем вторичному остеонекрозу подвержены па-
циенты более молодого возраста [20].

Несмотря на характерное изображение вто-
ричного остеонекроза на МРТ в виде географи-
ческого рисунка (рис. 2 на с. 12), наличие выра-
женного перефокального отека костной ткани 
вокруг очагов нередко вызывает затруднение 
в проведении дифференциальной диагности-
ки с инфекционным и опухолевым поражени-
ями метаэпифизарного отдела кости, особенно 
при наличии синовита [21].

Постартроскопический остеонекроз (рис. 3 
на с. 12) является самым редким, но не менее 
грозным видом асептического некроза. Может 
возникать как после проведения артроскопиче-
ских операций на менисках, так и после рекон-
структивных операций на связочном аппарате 
коленного сустава [22]. Его развитие связыва-
ют с перераспределением нагрузки в опериро-
ванной конечности и (как следствие) реакцией 
костной ткани с нарушением микроархитек-
тоники, кровоснабжения и гибелью костных 

Рис. 1. МР-томограммы коленных суставов в T2w-STIR режиме в корональной проекции:  
а) спонтанный (первичный) асептический некроз внутреннего мыщелка левой бедренной ко-
сти пациентки Г., 62 года; б) субхондральный перелом внутреннего мыщелка бедренной кости 
пациентки Л., 67 лет. Примечание: стрелка – гипоинтенсивная линия перелома.
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клеток. Особенностью постартроскопическо-
го остеонекроза является поздняя диагности-
ка и, как следствие, отсутствие лечения на ран-
них стадиях [12].

Наиболее сложным для понимания этио-
логии и патогенеза развития, безусловно, явля-
ется первичный асептический некроз, на долю 
которого приходится, по данным различных 
авторов, до 40% всех случаев асептического 
некроза мыщелков бедренной и большебер-
цовой костей [23]. Одной из очевидных при-
чин развития первичного остеонекроза могло 
быть нарушение кровоснабжения отдельного  
участка кости.

Однако, в отличие от асептического не-
кроза головки бедренной кости, где наруше-
ние кровоснабжения за счет механического 
повреждения сосудов при переломе шейки бе-
дренной кости имеет колоссальное значение 
(подтвержденное и в экспериментальной «ли-
гатурной модели» [24]), при асептическом не-
крозе мыщелков бедренной и большеберцовой 
костей сосудистый фактор не столь убедите-
лен: большое количество коллатералей меж-
ду артериями, кровоснабжающими эпифизы, 
ставит под сомнение основополагающую роль 

сосудистых нарушений в патогенезе остеоне-
кроза костей, образующих коленный сустав 
[25, 26, 27].

Ряд авторов особую роль в развитии пер-
вичного остеонекроза костей отводят систем-
ному остеопорозу и повышению резорбции 
костной ткани [28, 29]. При этом именно по-
вышение резорбции рассматривается как 
ключевой механизм в патогенезе заболевания 
[30]. Связь развития остеонекроза с наруше-
нием равновесия между костеобразованием и 
резорбцией (с превалированием последней) 
подтверждается данными гистоморфометрии 
при экспериментальном остеонекрозе [31]. 
Авторы выявили такие морфологические от-
клонения, как увеличение количества микро-
переломов костных трабекул, которые свиде-
тельствовали о снижении прочности костной 
ткани [31, 32].

Микропереломы приводили к сдавлению 
мелких сосудов, что, в свою очередь, вызывало 
венозный, а затем и артериальный стаз и повы-
шало внутрикостное давление. Снижение кро-
вотока на фоне повышенного костномозгового 
давления характерно для ранних стадий пер-
вичного остеонекроза [33].

Рис. 3. МР-томограммы коленного сустава: а) корональная проекция в режиме PD с подавлением 
сигнала от жировой ткани до артроскопии коленного сустава; б) корональная проекция в режиме 
PD с подавлением сигнала от жировой ткани через 2 мес. после артроскопии коленного сустава.

Рис. 2. МР-томограммы коленного сустава пациентки З., 46 лет: а, б) корональная и сагит-
тальная проекции в режиме PD с подавлением сигнала от жировой ткани при вторичном ле-
карственном остеонекрозе. Примечание: пациентка 2 года назад перенесла Covid-19, проходила 
лечение с применением дексаметазона.
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Наличие микропереломов костных трабе-
кул отмечено и в ряде экспериментальных ра-
бот [34, 35]. Это стало основанием рассматри-
вать первичный остеонекроз как запущенную 
стадию развития SIFK (субхондральный пе-
релом на фоне недостаточной прочности кост-
ной ткани) [36]. Другие исследователи связы-
вают развитие и прогрессирование первичного 
остеонекроза с повреждением внутрисустав-
ных структур. Так, дегенеративные поврежде-
ния мениска встречаются в 70% случаев при 
первичном остеонекрозе мыщелков бедренной и 
большеберцовой костей [37]. Особенная роль в 
развитии асептического некроза этой локализа-
ции отводится разрыву корня мениска [38], при 
котором выпадает его функция, а повышенная 
нагрузка на суставную поверхность приводит 
к развитию и прогрессированию заболевания.

В 1979 г. для классификации асептического 
некроза мыщелков бедренной и большеберцо-
вой кости доктором T. Koshino et al. предложе-
на классификация, основанная на рентгено-
логической картине [39], однако с развитием 
МРТ-диагностики наиболее удобной для вы-
бора тактики лечения и прогноза заболевания 
оказалась классификация ARCO (Association 
Research Circulation Osseous), разработан-
ная международной ассоциацией исследова-
ния костной ткани [40] для головки бедренной 
кости, которая включает 4 основные стадии  
заболевания [41].

Принципы, заложенные в данной клас-
сификации, легко применяются при оцен-
ке патологического процесса практически 
в любой локализации, в том числе и в обла-
сти костей, образующих коленный сустав. Ос-
новной критерий для оценки стадии заболе-
вания – состояние суставной поверхности и 
наличие коллапса субхондральной костной 
ткани, лучше выявляемый при рентгенологи-
ческом или КТ-исследовании, в то время как 
объем поражения и размер отека костной ткани  
визуализируются при МРТ.

Интенсивный отек костной ткани, выяв-
ленный при МРТ-исследовании, сочетается с 
выраженным болевым синдромом. При этом 
изменения на рентгенограмме могут быть не-
значительными. Как правило, боль начинает-
ся внезапно, часто – на фоне полного благо-
получия. В анамнезе нередко есть указания на 
повышенную нагрузку на сустав за 1–2 два дня 
до возникновения болевого синдрома. Отек 
мягких тканей области сустава и покраснение 
кожи, как правило, отсутствуют, температура 
кожи в области сустава остается нормальной 
или слега повышенной.

Характерной особенностью начальных ста-
дий первичного асептического некроза мыщел-
ков бедренной и большеберцовой костей яв-

ляются боль при пальпации непосредственно 
кости и отсутствие боли в проекции сустав-
ной щели. Редко встречается ограничение пас-
сивных движений в коленном суставе, однако 
активные сгибание и разгибание, как прави-
ло, болезненны. Выпот в суставе (синовит) 
и баллотирование надколенника выявляют-
ся редко даже в случаях, когда одновременно 
(по данным МРТ) есть повреждение мениска 
[42]. Эффект от приема НПВП – кратковре-
менный или может отсутствовать. На поздних 
стадиях заболевания при импрессии суставных 
поверхностей и развитии вторичного остео- 
артрита болевой синдром может быть посто-
янным, а движения в суставе – значительно  
ограниченными.

Диагностика проводится на основании ин-
струментальных методов исследования – рент-
генографии и МРТ. Рентгенографию всем па-
циентам с болью в суставе следует проводить 
в положении «стоя», она позволяет оценить 
состояние костной ткани и исключить сопут-
ствующую патологию, выявить деформацию 
суставной поверхности и подтвердить диагноз 
остеонекроза на поздней стадии [43].

Метод неэффективен для выявления са-
мых ранних стадий асептического некроза, 
так как при рентгенографии визуализация па-
тологии возможна только после появления 
линии склероза на границе здоровой кости  
и пораженного участка.

При отсутствии убедительных рентгено-
логических изменений для выявления остео-
некроза следует выполнять МРТ на аппарате 
с напряженностью магнитного поля не менее 
1,5 Тесла [44, 45, 46, 47, 48, 49]. Исследование 
выполняется исходно и через 2–3 мес. от нача-
ла лечения – с целью контроля эффективности 
проводимой терапии [44].

При локализации очага в субхондральной 
зоне структурные и функциональные наруше-
ния гиалинового хряща суставной поверхности 
выявляются уже при I–II стадиях асептическо-
го некроза, вследствие изменения его питания, 
несмотря на то, что толщина хряща может оста-
ваться неизменной. Одним из современных ме-
тодов выявления данных нарушений является 
МРТ с использованием Т2-картирования, что 
позволяет оценить гидратацию гиалинового 
хряща за счет визуализации разницы между 
измененными и здоровыми его участками [50, 
51]. При локализации зоны асептического не-
кроза в субхондральной зоне III и IV стадии 
проявляются наличием деформации сустав-
ной поверхности, появлением симптома полу-
месяца или наличием признаков вторичного 
деформирующего остеоартрита сустава (остео- 
фитов, сужением суставной щели, разрушени-
ем суставной поверхности и т.д.) [44].
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Сцинтиграфия (как метод выявления остео- 
некроза костей) с развитием МРТ потеряла свою 
актуальность [52]. Однако она остается доста-
точно информативным методом в случаях не-
обходимости проведения дифференциальной 
диагностики остеонекроза с онкологическими 
заболеваниями [42, 52, 53]. Для проведения диф-
ференциальной диагностики и уточнения ста-
дии заболевания или в случае невозможности 
выполнения МРТ выполняется КТ сустава [54].

Как уже было представлено выше, одной 
из причин развития или неблагоприятного 
течения первичного асептического некроза мо-
жет стать наличие сопутствующего остеопо-
роза, риск которого увеличивается с возрас-
том [29, 55]. В связи с этим лицам старше 50 
лет до назначения лечения рекомендуется ис-
ключить или подтвердить наличие системно-
го остеопороза и выполнить рентгеновскую 
денситометрию [29, 56]. Наличие общей по-
тери минеральной плотности костной тка-
ни потребует назначения более длительной  
терапии [32, 57, 58].

С целью дифференциальной диагностики 
с другими заболеваниями костей и суставов и 
персонифицированной фармакологической 
коррекции нарушений ремоделирования кост-
ной ткани в зоне остеонекроза, а также контро-
ля назначенного лечения перед назначением 
терапии всем пациентам с впервые установ-
ленным диагнозом рекомендуется провести 
следующее:

- общий (клинический) анализ крови;
- анализ крови биохимический обще- 

терапевтический;
- исследование скорости оседания  

эритроцитов;
- исследование уровня креатинина в крови 

(с подсчетом СКФ);
- общий (клинический) анализ мочи;
- коагулограмму (ориентировочное иссле-

дование системы гемостаза);
- исследование уровня паратиреоидно-

го гормона в крови, уровня общего кальция в 
крови, исследование уровня неорганическо-
го фосфора в крови, определение активности 
щелочной фосфатазы в крови, уровня 25-ОН  
витамина D в крови;

- исследование уровня кальция и фосфора 
в суточной моче;

- исследование маркеров костного ре-
моделирования (исследование уровня бета- 
изомеризованного С-концевого телопептида 
коллагена 1 типа [β-CrossLaps] в крови, остео- 
кальцина в крови и дезоксипиридинолина  
в моче) [30, 59, 60, 61, 62, 63].

Результаты лабораторного исследования 
позволяют уточнить противопоказания к на-
значению терапии (например, гипокальциемия 

является противопоказанием к назначению 
бисфосфонатов и деносумаба, a гиперкальци-
емия и повышение щелочной фосфатазы яв-
ляются противопоказанием для назначения  
терипаратида и т.д.) [64, 65].

При остеонекрозе клинический анализ 
крови и показатели гомеостаза кальция не име-
ют каких-либо отклонений от нормы. В случае 
выявления гиперкальциемии и гиперкальци- 
урии потребуется исключение гиперпаратире-
оидной остеодистрофии, онкологической па-
тологии; при гипокальциемии – остеомаляции; 
при отклонении уровня паратгормона – гипер- 
или гипопаратиреоза различного генеза; при 
повышении СОЭ или отклонений в формуле 
крови – патологии костного мозга.

Контроль показателей кальция крови в ди-
намике позволяет избежать возможности пере-
дозировки препаратов кальция и витамина D.

Таким образом, асептический некроз мы-
щелков бедренной и большеберцовой костей 
является полиэтиологическим заболевани-
ем, на развитие и прогрессирование которо-
го могут влиять различные факторы. При 
постановке диагноза имеют значение как ин-
струментальные, так и лабораторные мето-
ды обследования, а дифференциальную диа-
гностику следует проводить не только между 
первичными и вторичными формами, но и с 
[18, 42, 66, 67, 68]:

- импрессионным переломом (S82.1, S72.4);
- рассекающим остеохондритом (М93);
- транзиторным отеком костной ткани 

(транзиторный остеопороз) (в МКБ-10 нет);
- остеитом костей при остеоартрите колен-

ного сустава (М85.3);
- инфекционным артритом/остео- 

миелитом (М86);
- опухолевыми и опухолеподобными пора-

жениями костей (метастаз) (C79.5);
- системными заболеваниями (M30-M36), 

которые могут привести к поражению сустава.
В заключение следует подчеркнуть, что с 

развитием инструментальных и лаборатор-
ных методов диагностики не только улучша-
ется визуализация и выявляемость заболева-
ния, но и меняется понимание этиопатогенеза 
остеонекроза.

Однако по-прежнему ранняя диагностика 
с определением вида остеонекроза и стадии за-
болевания остается решающим компонентом и 
основой успешного лечения пациентов.
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