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Асептический некроз — омертвение участка кост-
ной ткани в субхондральном отделе суставной по-
верхности кости, обычно связанное с локальным на-
рушением кровообращения в определенном участке 
кости [11]. Заболевание обычно развивается на фоне 
травмы сустава, применения кортикостероидов, зло-
употребления алкоголем, панкреатита, серповидно-
клеточной анемии, ионизирующей радиации и др. 
При отсутствии очевидной причины асептический 
некроз костной ткани (АНКТ) диа гноз формулиру-
ется как идиопатический некроз кости, но количе-
ство таких диагнозов в последнее время уменьша-
ется с расширением возможностей медицины [4].

Рентгенологическая диагностика позволяет 
определить поздние стадии заболевания при фраг-
ментации или деформации головки бедренной ко-
сти. В большинстве случаев ортопедический про-
гноз неблагоприятный — тяжелый деформирую-
щий артроз тазобедренного сустава, при котором 
нередко применяют эндопротезирование, артро-
дез сустава или корригирующие остеотомии как 
методы выбора хирургического лечения. Ранняя 
диагностика возможна лишь с применением маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) тазобедрен-
ного сустава и дает надежду на благоприятный ис-
ход заболевания с применением консервативного 
или хирургического лечения.

Заболевание наиболее часто отмечается у муж-
чин (8:1) молодого и среднего возрастов (>⅔ всех 
случаев) и составляет 1,5–2% всей ортопедиче-
ской патологии [10]. Наиболее частой причиной 
нетравматического асептического некроза голов-
ки бедренной кости (АНГБК) являются кортикосте-

роидная терапия и злоупотребление алкоголем.
В литературе одинаково широко представлены 

две точки зрения: травматическая и сосудистая. 
Известно, что АНКТ может быть вызван различны-
ми причинами: нарушением целостности артерий 
путем их скручивания или сдавления, эмболией, 
длительным спазмом артерий, венозным стазом 
и другими механическими воздействиями. АНГБК 
в результате травмы сустава (вывих, перелом зоны 
метаэпифиза) или хирургического вмешательства 
изучен достаточно полно, и механизм его возник-
новения обусловлен нарушением зоны артериаль-
ного и венозного кровотока [16].

Сложнее обстоит вопрос изучения патогенеза 
при так называемых нетравматических АНГБК. До-
казано, что в результате микротравмы, перегруз-
ки сустава и других неблагоприятных факторов 
в костной ткани происходят процессы «переутом-
ления». Импульсы из очага идут к коре головного 
мозга и вызывают соответствующие обратные сиг-
налы, вызывающие спазм сосудов или застой кро-
ви и лимфы, нарушение обмена веществ, накопле-
ние в кости продуктов распада. Это обусловливает 
изменение физико-химических и структурно-дина-
мических свойств кости, приводящих к медленному 
разрушению костных балок, дальнейшему затруд-
нению местного кровообращения и прогрессиро-
ванию процесса. Эта теория «хронической микро-
травмы» поддерживается и в настоящее время мно-
гими исследователями.

В обзоре литературы А.Я. Коробкова (1994) сде-
лан вывод, что все некрозы головки бедра — ише-
мического происхождения, возникающие в резуль-
тате эмболии артерий [9]. Согласно сосудистой 
теории, АНГБК — результат изменения местно-
го кровообращения, в основе которого могут воз-
никнуть прерывание артериального кровообраще-
ния или затруднение венозного оттока. Изменение 
расстройства венозной циркуляции в поражен-
ном диафизе бедра больных асептическим не-
крозом позволили некоторым авторам высказать 
предположение, что первичным изменением яв-
ляется венозная недостаточность с последующим 
переходом процесса на артериальную систему. 
Вследствие морфологических изменений пути нор-
мального оттока плохо прослеживаются, выявляет-
ся более густая венозная сеть, преобладает вари-
козный тип венозной системы, что позволило кон-
статировать резкое расширение вен, замедленный 
кровоток и стаз, повышение активности протром-
бинового индекса, повышение коагуляции и вязко-
сти крови [6, 20]. Нарушения кровотока проявля-
ются повышением кровяного внутрикостного дав-
ления, что усугубляет ишемические нарушения. 
Одной из причин остеонекроза головки бедра явля-
ется повышение внутрикостного давления в прок-
симальном конце бедра.

Головка бедра представляет собой закрытый 
отсек и поэтому кость очень чувствительна к лю-
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бым ишемическим колебаниям. На фоне повышен-
ного внутрикостного давления происходит тром-
боз сосудов, ишемия прогрессирует, что приво-
дит к некрозу костных балок. Разрушение кости 
в дальнейшем наступает там, где больше выраже-
на ишемия и нагрузка на головку бедра. По мне-
нию Г.С. Кильчевского (1963) анальгетики и про-
тивовоспалительные лекарства, а также алкоголь 
ведут к охранению от боли и снятию воспалитель-
ного состояния [7]. Это сочетается с остеонекро-
зом и перегрузкой определенной области голов-
ки бедренной кости, что приводит к разрушению 
субхондральной кости и локальному остеопорозу. 
Экспериментальными исследованиями, сопостав-
ленными с гистологическим изучением операци-
онного материла, показано, что при нарушении 
кровотока в зоне эпифиза на 3–5-е сутки образу-
ются очаги остеонекроза, которые в процессе ре-
васкуляризации замещаются остеогенной тканью 
и в процессе дифференцировки трансформиру-
ются в нормальную костную ткань. При неблаго-
приятных условиях (перегрузка сустава) на грани-
це участка остеонекроза и окружающими тканями 
развиваются перифокальная зона фиброза, а за-
тем на фоне вторичных циркуляторных нарушений 
формируется зона перифокального костного скле-
роза. Гистологически в этот период костные бал-
ки лишены остеоцитов, пространства между ними 
заполнены белковыми массами, участок остеоне-
кроза отграничен фиброзной тканью. Происходит 
сминание зоны остеонекроза, сопровождающе еся 
переломами субхондральной костной пластин-
ки с отслойкой суставного хряща от зоны остео-
некроза с локальным механическим его повреж-
дением, дегенерацией и отслоением. На более 
поздних стадиях в зоне реактивных изменений 
и в области очага остеонекроза формируется за-
мыкающая костная пластинка, кистовидная пере-
стройка и другие характерные для деформирую-
щего артроза изменения.

Сегментарное поражение верхнепереднего 
участка головки бедра поддерживается статиче-
ской нагрузкой этой области. Деструкция сустав-
ного хряща приводит к развитию синовита (ре-
активного артрита) тазобедренного сустава [2]. 
При измерении ширины суставной щели установ-
лено, что в среднем она составляет 5,1 мм с раз-
ницей между правым и левым суставом не более 
0,3 мм. Увеличение этих показателей >7 и >1 мм 
(соответственно) указывает на синовит тазобе-
дренного сустава.

Общая причина, объединяющая все нетрав-
матические случаи остеонекроза — остеопения. 
При этом в передневерхнем участке головки бе-
дра, на который приходится бо льшая часть нагруз-
ки, происходит перелом от «утомления» остеопени-
ческих трабекул. Предполагается, что аккумуляция 
сломанных трабекул может привести к закрытию 
потока артериальной крови и вызвать некроз кости.

Комбинация остеопороза, механического дав-
ления, лекарственных средств, воспаления и боли 
приводят к субхондральному трабекулярному пе-

релому и последующему разрушению и дегенера-
тивному артриту тазобедренного сустава. У всех 
пациентов резко выражены нарушения функции 
передвижения, обусловленные болевым синдро-
мом, ограничением движений в суставе, гипотро-
фией и нарушением функции мышц.

АНКТ при ревматических заболеваниях при-
влекают особое внимание и являются одной 
из актуаль ных проблем современной ревматологии 
в связи с явным учащением этой костной патологии, 
неясностью механизмов развития, неуклонно про-
грессирующим течением и сложностью лечения.

Данная проблема очень важна в практике 
врача- ревматолога, поскольку эти осложнения 
отмечаются в 10–70% случаев при ревматоидном 
артрите (РА), системной красной волчанке (СКВ), 
сис темной склеродермии, анкилозирующем спон-
дилоартрите и др. (Насонов Е.Л., 2002) [12]. В ос-
нове сосудистой теории остеонекроза костей, по-
лучившей наибольшее распространение, лежит 
васкулит. Васкулит при РА, СКВ представляет со-
бой воспаление сосудов, вызванное отложением 
иммунных комплексов в субэндотелиальном слое 
базальной мембраны костных сосудов. При этом 
нарушается кровообращение в головке бедрен-
ной кости и вертлужной впадине. АНКТ при СКВ 
чаще всего связаны с нарушением кровоснабже-
ния участка кости. Наиболее тяжелые из них — 
это последствия в результате АНГБК и височно-
нижнечелюстного сустава. К сожалению, имен-
но он и отмечается наиболее часто. В литературе 
также имеются сообщения об асептическом не-
крозе головок плечевых костей, наблюдавшемся 
у больных люпус-нефритом, а также у пациентов 
без поражения почек. Также АНКТ может возни-
кать как в период приема лечебной дозы предни-
золона (30 мг/сут), так и в период ремиссии про-
цесса, на фоне минимальной поддерживающей 
стероидной терапии. Патогенез этого тяжелого 
осложнения связывается как с длительной стеро-
идной терапией, так и с поражением микроцирку-
ляторного русла, свойственным вообще СКВ [18].

Нарушения в системе микроциркуляции имеют 
генерализованный характер и считаются одними 
из важных факторов патогенеза РА и его осложне-
ния как на уровне собственной сосудистой стенки, 
так и внутри сосудов. Они ответственны за умень-
шение тканевого и регионарного кровотока с по-
следующими изменениями в структуре и функ-
ции органа и ткани. Нормальный обмен веществ 
и функционирование любого органа невозмож-
ны без адекватного состояния микроциркуляции. 
При этом любой патологический процесс проис-
ходит с изменениями микроциркуляторного русла 
и может варьировать от локальных (перифериче-
ская ишемическая полинейропатия, дигитальный 
артериит, синдром Рейно, сетчатое ливедо и др.) 
до собственно системных васкулитов (легочного, 
коронарного, мезентериального и церебрально-
го) и в основе своей имеет аутоиммунный генез.

На начальных этапах заболевания нарушаются 
реологические свойства крови в системе микро-
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циркуляции. Сосудистый спазм в сочетании с из-
мененными реологическими свойствами замедля-
ет ток крови и ведет к извращению условии транс-
капиллярного обмена в очаге некроза. Нарушение 
кровообращения в головке бедренной кости при-
водит к снижению ее механической прочности, по-
вышая вероятность деформации головки бедра.

Ряд исследователей полагают, что в случае на-
рушения кровообращения прежде всего пора-
жается хрящ, который при этом теряет свои эла-
стические свойства, а затем процесс переходит 
на субхондральный слой головки бедренной кости 
и вертлужную впадину.

В основе теории развития остеонекроза кости 
лежит функциональная перегрузка тазобедренного 
сустава или его биологическая неполноценность, 
важным предрасполагающим фактором которой 
является остеопороз.

Ряд авторов считают причиной развития АНГБК 
резкое повышение внутрикостного давления, вы-
званного спастическими перегрузками. При этом 
повышается контактное давление на участки сус-
тавной поверхности хряща и наступает его дезор-
ганизация. Хрящ теряет способность переносить 
давление и растяжение, что приводит к его де-
струкции [5].

Отдельного внимания заслуживает выявле-
ние связи между приемом глюкокортикостерои-
дов (ГКС) и развитием остеонекроза костей, в том 
числе и АНГБК. Этот вопрос обсуждается во мно-
гих исследованиях. Более того, некоторые иссле-
дователи сообщают о четкой зависимости разви-
тия АНГБК от дозировки ГКС. Одни авторы счита-
ют единственным достоверным фактором риска 
высокую суточную дозу ГКС, другие, напротив, 
не выявили прямой зависимости развития АНГБК 
от средней суточной дозы, как в 1-й месяц приема 
ГКС, так и впервые 3; 6 и12 мес стероидной тера-
пий. Однако некоторые авторы отмечают развитие 
остеонекроза у больных РА и СКВ, никогда не по-
лучавших ГКС. Подобные случаи являются крайне 
редкими. Как правило, развитию АНГБК при ревма-
тоидном заболевании предшествует гормональная 
терапия. Для сопоставления больных СКВ с АНГБК 
и без него по активности болезни не удалось выя-
вить различий между этими двумя группами.

Для объяснения возникновения АНГБК при рев-
матоидном заболевании необходимо было выяс-
нить возможную связь остеонекроза костей с дей-
ствием ГКС на жировой обмен, ведущий к повы-
шению липидов крови, и последующей жировой 
эмболией артерии головки бедра. Этим объясня-
ется и повышение внутрикостного давления, пре-
пятствующего нормальному кровообращению 
в этом районе.

В развитии патологии тазобедренного суста-
ва участвуют все его компоненты. Воспалительно-
дегенеративные поражения мышечно-связочного 
аппарата, несущего наибольшую нагрузку, прояв-
ляются болью и обусловливают развитие сгиба-
тельных контрактур. Вовлечение синовиальных 
оболочек и сосудов, а затем и изменения костной 

ткани со всеми свойственными воспалению при-
знаками деструкции делают процесс практически 
необратимым [1, 3].

Первый признак АНГБК— боль, характеризу-
ющаяся неопределенной локализацией, и склон-
ность к широкой иррадиации: в область поясницы 
и ягодицы, голени; в паховую область, а особен-
но часто (до 70% случаев) — в область коленного 
сус тава. Именно эти отдаленные болевые ощуще-
ния воспринимаются как основные и легко уводят 
от правильного диагноза. При атипичной локали-
зации боли возникает необходимость дифферен-
цирования асептического некроза от пояснично-
крестцового радикулита. Вначале боль малоин-
тенсивна, появляется при ходьбе, плохой погоде 
и исчезает в покое, постепенно становится посто-
янной и более интенсивной, усиливаясь при нагруз-
ке. После периода обострений порой наступает об-
легчение, но затем симптомы заболевания нарас-
тают. В ряде случаев начало заболевания может 
быть внезапным.

Во время осмотра, даже в ранние сроки заболе-
вания, определяется заметная атрофия мышц бе-
дра, а также уплощение ягодичных мышц на сто-
роне поражения. По мере прогрессирования за-
болевания атрофия мышц нарастает, являясь чуть 
ли не патогномоничным синдромом, присущим 
АНКТ [21, 22].

Одни из наиболее ранних симптомов заболе-
вания — ограничения ротационных движений бе-
дра, особенно внутренней ротации (80–85% слу-
чаев), сопровождающиеся болевым синдромом. 
Затем отмечается ограничение отведения, а в по-
следнюю очередь — уменьшение подвижности в са-
гиттальной плоскости. Это объясняется тем, что 
на первых порах остеонекроз по существу являет-
ся внесуставным заболеванием, поскольку патоло-
гический процесс локализуется в субхондральной 
зоне кости под толщей интактного суставного хря-
ща, очень долго сохраняющего свою жизнеспособ-
ность, и таким образом обеспечивающего на дли-
тельный срок хорошую функцию сустава [8].

Весьма характерна для АНГБК его двусторон-
няя локализация (50–67% случаев). Зачастую па-
тологический процесс, начавшись на одной сто-
роне, в 90% случаев в течение 1 года возникает 
и на другой.

Преимущественное поражение у лиц мужского 
пола (80–90%) также можно использовать в каче-
стве диагностического признака АНКТ.

Общее состояние у больных с асептическим 
некрозом не меняется, клинический анализ крови 
остается в норме.

Пионером лучевой диагностики является рент-
генологический метод, который оказался универ-
сальным способом исследования. Однако следует 
признать, что рентгенологический диагноз опаз-
дывает, относительно предполагаемого клиниче-
ского. Выявление начальных признаков патологи-
ческих изменений в тазобедренных суставах явля-
ется весьма сложной диагностической задачей. 
Важное значение в ранней диагностики пораже-
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ния костей отводится радионуклидным методам. 
Сцинтиграфию широко используют для диагности-
ки АНГБК. Аваскулярный участок в проксимальном 
эпифизе бедренной кости при АНГБК (так называ-
емая зона ишемии) на сцинтиграммах проявляет-
ся снижением накопления радиофармпрепара-
та в зоне некроза с первых недель заболевания. 
С внедрением в клиническую практику компью-
терной томографии появилась возможность по-
новому, на более высоком уровне, оценить взаи-
моотношения костей, образующих тазобедренный 
сустав, качественно оценить плотность костной 
ткани головки бедренной кости.

Клиника и диагностика АНГБК на ранних стади-
ях трудны, при этом часто отмечаются диагности-
ческие ошибки. В большинстве же случаев паци-
енты лечатся по поводу «поясничного остеохон-
дроза», «радикулита» или «ишиаса», «артроза» 
коленного сустава. Каждому третьему больному 
диагноз не устанавливается вовсе.

Диагностика АНГБК имеет ступенчатый харак-
тер. Наиболее консервативный метод — рентге-
нологический, в поддержку которого использу-
ют сцинтиграфию и другие методы исследова-
ния [13].

Лабораторные исследования пациентов свиде-
тельствуют о нарушении капиллярного кровотока, 
повышенном внутрикостном давлении, синдроме 
гиперкоагуляции, нарушении вегетотрофической 
регуляции у этих больных.

Диагностика АНГБК состоит из двух этапов. 
На первом этапе при наличии жалоб на боль в об-
ласти тазобедренного сустава, бедра и даже ко-
ленного сустава необходимо провести рент-
генографию обоих тазобедренных суставов. 
На поздних стадиях асептического некроза это-
го исследования вполне достаточно. На рентге-
нограммах будет четко виден участок некроза, 
его форма и величина. Однако на ранних стадиях 
асептического некроза (даже в случае сильно вы-
раженной боли) на рентгенограммах тазобедрен-
ных суставов может не быть абсолютно никаких из-
менений. Поэтому в таких случаях обязательным 
является проведение специального исследования, 
называемого МРТ тазобедренных суставов. Толь-
ко МРТ может выявить даже самый минимальный 
очаг АНГБК. Данное исследование является абсо-
лютно безвредным и не использует рентгеновско-
го излучения [17].

Выбор метода лечения при АНГБК, в первую 
очередь, зависит от стадии заболевания на мо-
мент установления диагноза. В настоящее время 
существует 5-стадийная характеристика патоло-
гических изменений. При первой стадии некроза 
рентгенологическое исследование не дает поло-
жительных результатов. Головка бедренной кости 
сохраняет присущую ей форму, костная структура 
также не изменена. При гистологическом же ис-
следовании выявляется картина некроза губчатого 
вещества головки и ее костного мозга. Эту стадию 
некоторые авторы называют «дорентгеновской», 
«немой» или «теоретической» [10]. Хотя второе 

определение неправомерно, поскольку клиниче-
ски уже на этой стадии могут быть боль, ограниче-
ние движений в суставе, мышечная атрофия и др. 
Это свидетельствует о том, что отсутствие рент-
генологических признаков заболевания не исклю-
чает наличия патологического процесса и требу-
ет дальнейшего исследования и динамическо-
го наблюдения. Вторая стадия импрессионного 
перелома характеризуется множеством микро-
скопических переломов на фоне патологических 
изменений (некротизированной) костной ткани. 
Рентгенологически на этой стадии головка бе-
дренной кости гомогенно затемнена и нет струк-
турного рисунка, высота ее по сравнению со здо-
ровой стороной снижена, поверхность местами 
имеет вид уплотненных фасеток, суставная щель 
расширена. МРТ-исследование позволяет опре-
делить некротический дефект в головке бедренной 
кости. Третья стадия характеризуется как стадия 
рассасывания или «секвестрация». Головка еще 
более уплощается и состоит из отдельных бес-
структурных изолированных фрагментов непра-
вильной формы и величины, суставная щель еще 
более расширяется. Шейка бедренной кости уко-
рочена и утолщена. В четвертой стадии, обозна-
ченной как стадия репарации, происходит восста-
новление губчатого костного вещества головки. 
Рентгенологически секвестроподобные участки 
уже не видны, обрисовывается тень головки бедра, 
но структура кости еще не прослеживается, дли-
тельное время могут прослеживаться округлые ки-
стовидные просветления. Наконец, пятая, конеч-
ная стадия (стадия вторичного деформирующего 
артроза) характеризуется рядом вторичных изме-
нений по типу деформирующего артроза. Костная 
структура головки на этой стадии прослеживается, 
но форма ее значительно изменена, она уплоще-
на, расширена в диаметре, поэтому суставная впа-
дина ее не прикрывает, конгруэнтность суставных 
поверхностей нарушена. Видны краевые костные 
разрастания и вторичные дистрофические кисты.

Некоторые авторы придерживаются друго-
го деления на стадии. Так, А.А. Корж и соавторы 
(1982) [8] выделяют лишь 3 стадии процесса. Име-
ется деление заболевания на 6 и даже на 7 стадий.

Такое деление на стадии является относитель-
ным, поскольку процесс развивается динамиче-
ски, одна стадия переходит в другую и не имеет 
строго очерченных границ. Тем не менее, с прак-
тической точки зрения такое деление необходи-
мо. Каждая стадия характеризует степень и глуби-
ну патологического процесса, показывает, в каком 
направлении он развивается, то есть дает возмож-
ность прогнозировать в какой-то степени дальней-
шее развитие процесса. В зависимости от это-
го и решается вопрос о тактике и выборе метода 
лечения. Обзорная рентгенография имеет отно-
сительное диагностическое значение на стадии 
деструкции структуры головки бедренной кости 
(особенно учитывая плохое качество снимков). 
В начальной стадии заболевания большое зна-
чение имеют клинические проявления и специ-
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альные методы исследования МРТ и компьютер-
ная рентгеновская томография. Чувствительность 
МРТ-исследования достигает 90–100% в началь-
ных стадиях заболевания.

Определенную диагностическую ценность име-
ют ультрасонография, радионуклидное исследова-
ния и лечебно-диагностическая пункция с измере-
нием внутрикостного давления.

Основанием к проведению специальных мето-
дов исследования является боль в области тазобе-
дренного сустава, особенно боль в паховой обла-
сти с иррадиацией по бедренному нерву в область 
коленного сустава. Нередко патология тазобедрен-
ного сустава проявляется в виде нечеткой отражен-
ной боли в коленном суставе. Особенное внима-
ние следует обращать на пациентов, которые по-
тенциально находятся в группах риска: мужчины 
в возрасте от 20 до 50 лет; лица, перенесшие трав-
му или операцию тазобедренного сустава; пациен-
ты с системными заболеваниями соединительной 
ткани (РА, СКВ, артериит); лица, длительно прини-
мающие кортикостероиды; пациенты, злоупотре-
бляющие алкоголем; лица с различными видами 
анемии; пациенты, имеющие патологию сверты-
вающей системы крови; больные, получавшие ра-
диационную или химиотерапию, а также с острым 
и хроническим панкреатитом.

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение пациентов с АНГБК должно быть комп-
лексным и дифференцированным в зависимости 
от стадии и клинического проявления заболева-
ния, а прогноз заболевания зависит от ранней диа-
гностики заболевания, распространенности остео-
некроза и адекватной тактики лечения. Следует 
учитывать возможность двустороннего поражения 
тазобедренных суставов у большинства пациентов.

Медикаментозное лечение

В начальных стадиях заболевания патогенети-
чески обоснованным является применение сосу-
дистых препаратов для уменьшения ишемических 
изменений в головке беренной кости, нормализа-
ции реологических свойств крови, устранения ми-
кротромбозов. Такими свойствами обладает дипи-
ридамол. Аналогичный эффект может быть получен 
при применении препаратов ксантинола никотина-
та курсом 1–3 мес [6, 19].

Регуляторы кальциевого обмена. Препараты 
этидроновой кислоты способствуют ремоделиро-
ванию нормальной костной ткани в сочетании с аль-
факальцидолом и препаратами кальция (из расче-
та 1,5 г/сут). Курс лечения — 8 мес [14].

Хондропротекторы — препараты, восстанавли-
вающие метаболизм суставного хряща в сочета-
нии с витаминами группы В (В6, В12) — применяют-
ся курсами 1–2 раза в год.

Хирургическое лечение

Несмотря на успехи хирургического лечения 
(чрезвертельная ротационная остеотомия, пред-
упреждающая коллапс головки бедренной кости 

в 95% случаях, субхондральная аутопластика го-
ловки бедра), АНГБК является прежде всего про-
блемой амбулаторной ортопедии [15]. К сожале-
нию, полное восстановление сустава, как прави-
ло, не наступает, однако в большинстве случаев 
возможно достижение вполне приемлемого исхо-
да заболевания: предотвращение поражения кон-
тралатерального сустава; уменьшение деструктив-
ных процессов в головке бедра и вторичного кокс-
артроза; порочных установок бедра в положении 
сгибания, приведения и избыточной ротации; ми-
нимального ограничения объема движений в та-
зобедренном суставе; хорошего функционально-
го состояния мышц и нерезко выраженного боле-
вого синдрома.

Важное место в комплексном лечении АНГБК за-
нимают реабилитационные мероприятия, что в по-
следующем улучшает качество жизни пациентов.
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АСЕПТИЧНИЙ НЕКРОЗ КІСТКОВОЇ 

ТКАНИНИ В РЕВМАТОЛОГІЇ

Г.О. Проценко

Резюме. В оглядовій статті наведено дані ви-
вчення складної проблеми в ревматологічній 
практиці — асептичного некрозу кісткової тка-
нини. Недостатня поінформованість практичних 
лікарів щодо цієї патології, прихований, посту-
повий перебіг захворювання, відсутність чітких 
патогномонічних симптомів, особливості больо-

вого синдрому, тривале збереження рухливос-
ті в суглобі, що складають враження клінічного 
благополуччя, потребують подальшого вивчен-
ня цієї проблеми.

Ключові слова: асептичний некроз кісткової 
тканини, діагностика, лікування.

AVASCULAR BONE TISSUE NECROSIS 

IN RHEUMATOLOGY

G.O. Protsenko

Summary. The recent scientific data about avascu-
lar bone necrosis in rheumatology are presented in 
the article. Incomplete knowledge of this problem 
by physicians, latent course of the disease, the ab-
sence of direct specific symptoms, pain syndrome 
peculiarities, long functional joint capacity, which 
create an impression of clinical prosperity, make 
the research of the condition actual.

Key words: avascular bone tissue necrosis, 
diagnostics, treatment.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Физические упражнения улучшают 

состояние костной ткани

Подготовлено Ю.С. Котикович
Умеренная физическая активность способствует 

улучшению состояния костной системы у женщин в пе-
риод пременопаузы. К такому выводу пришли ученые 
из Университета короля Абдель Азиза (King Abdulaziz 
University), Саудовская Аравия, под руководством 
доктора Мохамеда-Салех Ардави (Mohammed-Salleh 
Ardawi). Исследователи выявили, что у женщин, кото-
рые посвящают занятиям спортом не менее 120 мин/
нед, в плазме крови значительно снижается уровень 
склеростина и повышается уровень инсулиноподобно-
го фактора роста (ИПФР)-1. Склеростин — гликопро-
теин, который синтезируется остеоцитами при усиле-
нии резорбции костной ткани, ИПФР-1 же, напротив, 
увеличивает число остеобластов и плотность костного 
матрикса, тем самым активизируя его восстановление.

В данном исследовании для изучения взаимосвя-
зи между физической активностью и уровнями скле-
ростина, ИПФР-1 и маркерами костной резорбции 
ученые обследовали 1235 женщин в возрасте 20–
49 лет без нарушений со стороны почек и печени. 
В начале и в конце исследования у них определяли 
уровни склеростина, ИПФР-1, оценивали биохими-
ческие показатели крови и минеральную плотность 
костной ткани (МПКТ). В зависимости от уровня 
еженедельной физической активности участницы 
были распределены на 4 группы — <30 мин/нед, 30–
60 мин/нед, 60–120 мин/нед, >120 мин/нед. В кон-
це исследования ученые выявили, что в сыворотке 
крови у женщин, которые больше времени посвя-
щали выполнению физических упражнений, уровень 

ИПФР-1 был выше (р<0,001), а уровень склерости-
на — ниже (р<0,0001) по сравнению с показателями 
тех, кто занимался мало. МПКТ, которую определя-
ли в поясничном отделе позвоночника и шейке бе-
дренной кости, также была выше у участниц, кото-
рые вели более активный образ жизни (р<0,0001).

Кроме того, 120 женщин в возрасте 30–42 лет с ин-
дексом массы тела <30 кг/м2 были вовлечены в кросс-
секционный анализ, в котором показатели 58 женщин 
(основная группа), занимавшихся спортом 4 дня/нед 
на протяжении 8 нед, сравнивались с показателями 
группы контроля — 62 участницы, ведущие малопод-
вижный образ жизни. У всех участниц на протяжении 
исследования брали пробы мочи и крови для опреде-
ления уровня маркеров костной резорбции и формиро-
вания костного матрикса. Исследователи установили, 
что физические нагрузки приводят к снижению уров-
ня склеростина в сыворотке крови (р<0,001) и повы-
шению уровня не только ИПФР-1 (р<0,001), но и дру-
гих маркеров формирования костной ткани (р<0,04).

Авторы подчеркивают, что результаты данно-
го исследования свидетельствуют о том, что даже 
небольшие изменения в уровне физической актив-
ности способны улучшить состояние костной тка-
ни (r=–0,341; р<0,0001) и предотвратить развитие 
остеопороза у женщин в период пременопаузы.
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