
Гений Ортопедии № 2, 2010 г. 

 138 

Обзор литературы 

© А.Н. Коваленко, И.Ф. Ахтямов, 2010 

УДК 616.718.41-021.4-002.4-092 

Этиология и патогенез асептического некроза головки 
бедренной кости 

А.Н. Коваленко, И.Ф. Ахтямов 

Etiology and pathogenesis of femoral head aseptic necrosis 

A.N. Kovalenko, I.F. Akhtiamov 

ГОУ ВПО «Казанский ГМУ Росздрава» (ректор – д.м.н., профессор А.С. Созинов), г. Казань 

 

Асептический (аваскулярный) некроз головки бедренной кости остается предметом пристального внимания 

специалистов. Поражая в основном молодых, работоспособных людей, заболевание приводит к тяжелой 
инвалидности. Активное применение артропластики сняло напряженность в окончательной реабилитации 

пациентов, однако возможные отдаленные последствия раннего эндопротезирования этих пациентов заставляют 

задумываться об альтернативных методах лечения на ранних стадиях процесса. Авторы на основе изучения 
современных аспектов оценки этиопатогенеза рассматривают возможности воздействия на механизмы развития 

АНГБК и разработки вариантов его консервативного лечения. 
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Aseptic (avascular) necrosis of the femoral head (ANFH) remains a subject of close attention of specialists. Mainly 

affecting young, able-bodied persons, the disease leads to severe disability. Active use of arthroplasty has relieved stresses 

in definitive rehabilitation of patients, however, possible long-term consequences of early endoprosthetics in these patients 
make ponder over alternative methods of treatment at the early stages of the process. Based on studying the current aspects 

of etiopathogenesis evaluation, the authors consider the possibilities of influencing the mechanisms of ANFH development 

and working out the variants of its conservative treatment. 
Keywords: aseptic necrosis, femoral head, etiology, pathogenesis. 

 

Среди различных форм дегенеративно-

дистрофических поражений тазобедренного 

сустава асептический некроз головки бедренной 

кости (АНГБК) составляет от 1,2 до 4,7 %. От-

четливо прослеживается тенденция преимуще-

ственного заболевания мужчин 30-45 лет [7], 

причем у женщин суставы поражаются в 5-6 раз 

реже и в более позднем возрасте (45-59 лет).  

Характерной особенностью данной патологии 

является достаточно частое двустороннее (более 

50 % случаев) поражение суставов, как правило, у 

пациентов с нетравматическим характером разви-

тия заболевания. АНГБК характеризуется быст-

рым прогрессированием, приводящим при отсут-

ствии надлежащего оперативного лечения в до-

вольно скором времени к «суставной катастрофе» 

и последующей инвалидизации. 

Доминирующей на сегодня является поли-

этиологичность заболевания, согласно этой тео-

рии асептический некроз, обусловлен разнооб-

разными общими и местными факторами, при-

чем чаще выделяют три из них: перенесенную 

травму, предшествовавшую стероидную тера-

пию или алкогольную интоксикацию.  

Несомненна травматическая этиология заболе-

вания, причем исследователи имеют в виду как 

однократную значительную травму, так и систе-

матическую микротравму. По мнению С. Delaunay 

с соавт., у 10-50 % больных с различным повреж-

дением области тазобедренного сустава в бли-

жайшие или отдалѐнные сроки развивается 

АНГБК и наиболее частыми его причинами назы-

вают перелом шейки бедренной кости и травмати-

ческий вывих [19]. Отмечено, что вследствие по-

вреждения наступает тотальная или субтотальная 

непроходимость кровеносных сосудов, питающих 

головку бедра, что в конечном итоге приводит к 

дегенеративно-дистрофическим изменениям, ха-

рактерным для АНГБК.  

К факторам риска исследователи относят: 

хронический алкоголизм, курение, беремен-

ность, долговременное использование кортико-

стероидов, серповидноклеточную анемию, коа-

гулопатии, системную красную волчанку, вас-

кулиты, гиперлипидемию, кессонную болезнь, 

болезнь Гоше, метаболическую болезнь кости, 

нарушения свертывания крови, хронические 

болезни печени, почек, применение гемодиализа 

и химиотерапии [15]. Большое значение прида-

ется профессиональной предрасположенности и 

факторам риска – курение, хронический алкого-

лизм, переохлаждение (разовое или системати-

ческое), воздействие радиации. 

До сих пор не ясна первопричина наиболее 
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многочисленной группы асептических некрозов, 

объединяемых под термином первичный или 

идиопатический. Наиболее частой причиной не-

травматического АНГБК, согласно отечественным 

исследователям, являются кортикостероидная 

терапия и злоупотребление алкоголем. Согласно 

Берглезову и соавт. структура этиологических 

форм нетравматического асептического некроза в 

различных регионах мира (США, Япония, России) 

имеет существенные различия [13]. В последние 

годы в России наблюдается тенденция к росту 

АНГБК алкогольной этиологии [1]. Трудность 

сбора анамнеза, который играет значительную 

роль в выявлении причин заболевания, обусловле-

на как нежеланием больных признаться в зло-

употреблении алкоголем, так и отсутствием чет-

ких критериев, что считать таковым. Часто уста-

новить причину возможно, только выясняя анам-

нез у близких родственников.  

Ряд исследователей считает, что первично 

наступает перелом костных балок, а вторично 

развивается асептический некроз. Грацианский 

(1955) указывал, что в результате микротравмы, 

перегрузки сустава и других неблагоприятных 

факторов в костной ткани происходят процессы 

"переутомления". Патологические импульсы из 

очага идут к коре головного мозга и вызывают 

соответствующие обратные сигналы, вызываю-

щие спазм сосудов или застой крови и лимфы, 

нарушение обмена веществ, накопление в кости 

продуктов распада. Это приводит к изменению 

физико-химических и структурно-динамических 

свойств кости, приводящих к медленному раз-

рушению костных балок, дальнейшему затруд-

нению местного кровообращения и прогресси-

рованию процесса. Коллапс головки бедренной 

кости вторичен и определяется в сроки от 6 ме-

сяцев до трѐх лет с момента травмы, что связано 

с функциональной нагрузкой на патологически 

изменѐнную еѐ костную структуру [13].  

Возможность участия парасимпатической 

нервной системы в формировании или поддер-

жании очага остеонекроза головки бедренной 

кости высказана в работах А.Л. Гиммельфарба 

[4]. Патологическая импульсация из очага по-

ражения приводит к рефлекторному спазму со-

судов области тазобедренного сустава, что мо-

жет быть как первопричиной, так и сопутст-

вующим фактором развития АНГБК. Для регу-

ляции нейротрофической функции ещѐ в сере-

дине прошлого века А.В. Вишневский предло-

жил использование вагосимпатической и пара-

нефральной блокад, блокады симпатических 

узлов на разных уровнях [3]. По мнению 

И.А. Ибатуллина, не вызывает сомнений, что 

применение регионарных блокад разрешает 

спазм при ишемиях, восстанавливает нарушен-

ные условия микроциркуляции, ведет к ликви-

дации гипоксии и восстановлению обмена ве-

ществ в том числе и в области тазобедренного 

сустава [5]. 

В теориях патогенеза чаще рассматриваются 

три основных проблемы: 

 сосудистых расстройств (в том числе и 

рефлекторного характера); 

 нарушение обменных процессов; 

 врождѐнная анатомо-функциональная не-

достаточность тазобедренного сустава.  

Согласно сосудистой теории, АНГБК есть 

результат расстройства местного кровообраще-

ния, причем возможно два варианта нарушений: 

проходимости артериальных стволов или веноз-

ного оттока. Мнения авторов разделяются по 

выраженности акцента, который придается ар-

териальному, венозному либо комбинированно-

му нарушению кровотока. 

В ряде исследований причиной заболевания 

подчеркнуто определяется нарушение проходи-

мости артериальных стволов, что ведет к ише-

мии участка кости с последующим его некро-

зом. R.G. Tronzo в 1987 году предлагает отка-

заться от термина асептический некроз в пользу 

определения «аваскулярный» или «ишемиче-

ский» [44]. А.Б. Богосьян, сторонник аваскуляр-

ного генеза заболевания, отмечает, что при оп-

ределенном дефиците кровоснабжения ткани 

переходят на более примитивный ликволитиче-

ский путь обмена, клетки теряют свою специ-

фичность, нарушается местный химизм тканей 

[2]. Процессы физиологической минерализации 

становятся неравномерными, резорбирует часть 

костных балок, красный костный мозг перерож-

дается в жировой. На этом этапе при достаточно 

интенсивной реваскуляризации процесс обра-

тим, в противном случае под влиянием нагрузки 

он будет прогрессировать.  

В 1938 году М.Г. Привес определил, что ар-

терии головки бедра не являются концевыми и 

поэтому заслуживает внимание такой механизм 

развития АНГБК, как тромбоэмболия [47]. Сам 

факт закупорки кровеносных сосудов может 

рассматриваться у ряда больных при остром 

начале заболевания и характерной топографии 

некротического очага (верхненаружный квад-

рант головки), то есть в области разветвления 

верхненаружной ветви огибающей бедро арте-

рии. Считается, что и при назначении больших 

доз стероидов, вследствие сгущения крови и 

образования мелких тромбов, развивается тром-

боз сосудов, кровоснабжающих нагружаемые 

отделы головки бедра [42]. 

J.J. Guerra, M.E. Steinberg утверждают, что 

какой-либо из упомянутых выше факторов рис-

ка можно найти примерно у 80 % больных 

АНГБК нетравматического происхождения, а 

истинно идиопатическим это заболевание быва-

ет лишь в 10-20 % наблюдений. С их точки зре-

ния, каковы бы ни были причины, обусловлен-

ные АНГБК, в основе развития наблюдаемых 

явлений лежит ишемия [21].  

Данные ишемической теории подтверждены 

на экспериментальных моделях, включавших пе-



Гений Ортопедии № 2, 2010 г. 

 140 

ререзку, сдавление, индуцированный спазм, эбо-

лизацию сосудов, питающих головку бедренной 

кости [11]. Гистологически исследователи в на-

чальной фазе отмечали исчезновение остеоцитов 

из костных балок, появление остеокластов и ос-

теобластов и начало остеокластического разруше-

ния костных балок. В фазе некроза интенсивно 

развивалась резорбция кости. В фазе перестройки 

происходило хондропластическое образование 

костных балок. Фаза исхода, в свою очередь, ха-

рактеризовалась наличием большого количества 

мелких остеоцитов в костных балках.  

Результаты экспериментов показали, что 

процессы репаративной регенерации костной 

ткани головки бедра наступают только в случае 

реваскуляризации пораженной области. 

Другая группа исследователей считает ава-

скулярный некроз результатом первичных из-

менений в венах, обеспечивающих отток крови 

из головки бедра. Так, L. Solomon полагает, что 

за исключением посттравматического процесса 

все остальные случаи заболевания обусловлены 

сосудистой недостаточностью по типу футляр-

ного синдрома на голени или предплечье, т.е. 

венозный застой, закупорка артериол или ка-

пилляров, что приводит к диффузной ишемии 

[41]. Н.Ф. Мороз также рассматривает патогенез 

АНГБК в виде расстройства микроциркуляции 

на артериальном и венозном уровнях [9].  

A. Fournie с помощью флебографии впервые 

удалось показать, что при поражении тазобед-

ренного сустава имеются значительные измене-

ния венозного оттока как морфологического, 

так и динамического характера [20]. Вследствие 

морфологических изменений пути нормального 

оттока плохо прослеживаются, выявляется бо-

лее густая венозная сеть, преобладает варикоз-

ный тип венозной системы. Исследования по-

зволили констатировать резкое расширение вен, 

замедленный кровоток и стаз, повышение ак-

тивности протромбинового индекса, повышение 

коагуляции и вязкости крови. Отмечается за-

держка оттока венозной крови от проксималь-

ного отдела бедра при АНГБК и контраста в 

костном мозге. Отток происходит при участии 

интрамедуллярных вен (дистальный заброс ве-

нозной крови), либо вен, осуществляющих от-

ток от проксимального отдела бедра в норме, 

при этом отмечается их варикозная изменен-

ность. Следует подчеркнуть, что данные капил-

лярографии говорят о нарушении венозного 

оттока не только в области проксимального от-

дела бедра, но и всей нижней конечности [8]. 

По мнению J. Arlet и Ficat, одной из причин 

АНГБК является повышение внутрикостного 

давления в проксимальном конце бедра, что 

усугубляет ишемические нарушения [14]. При 

этом значительные расстройства венозной цир-

куляции могут обнаруживаться еще до появле-

ния видимых изменений на рентгенограмме. 

Однако некоторые авторы указывают на недос-

таток корреляции между манометрическим дав-

лением, информацией, полученной при вено-

графии, и клиническим исходом заболевания и 

предполагают, что в процесс остеонекроза мо-

гут быть вовлечены и иные механизмы, чем 

прогрессирующая ишемия [46].  

При нарушении венозного оттока регенера-

ции костной ткани не происходит, а при сохра-

нении венозного русла в эксперименте наблю-

дается прямо противоположный процесс [48]. 

D. Hungerford и P. Leung предположили сле-

дующую гипотезу развития АНГБК. По их мне-

нию, головка бедра представляет собой закры-

тый отсек и поэтому кость очень чувствительна 

к любым ишемическим колебаниям. На фоне 

повышенного внутрикостного давления проис-

ходит тромбоз сосудов, ишемия прогрессирует, 

что приводит к некрозу костных балок. Разру-

шение кости в дальнейшем наступает там, где 

больше выражена нагрузка на головку бедра 

[24, 31].  

Исследования последних лет показывают, 

что головка бедра уже на дорентгенологической 

стадии большей частью негомогенна и подвер-

жена патологическому процессу, а дальнейшая 

деструкция верхнелатерального сегмента лишь 

следствие проседания некротизированной кост-

ной ткани в зоне нагрузки. 

Гистологические исследования в эксперименте 

были сопоставлены с операционным материалом. 

В.И. Стецула и соавт. продемонстрировали, что 

при нарушении кровотока в зоне эпифиза, на 3-5-е 

сутки образуются очаги остеонекроза, которые в 

процессе реваскуляризации замещаются остеоген-

ной тканью, а вследствие дифференцировки 

трансформируются в нормальную костную ткань 

[12]. При неблагоприятных условиях (перегрузка 

сустава) на границе зоны остеонекроза и приле-

жащей костной ткани развивается фиброз, а затем 

на фоне вторичных циркуляторных нарушений 

формируется зона перифокального костного скле-

роза. По данным гистологических исследований в 

этот период костные балки лишены остеоцитов, 

пространства между ними заполнены белковыми 

массами, участок остеонекроза отграничен фиб-

розной тканью.  

Между тем Lerische отметил, что при ишеми-

ческих поражениях оба типа нарушения кровооб-

ращения неразделимы, так как артериальное и 

венозное кровообращение находится в тесном 

физиологическом контакте [13]. Наконец, выска-

зано мнение, что общепринятая точка зрения на 

ишемическую этиологию остеонекроза головки 

бедренной кости требует пересмотра, поскольку 

причиной некроза могут быть нарушения липид-

ного обмена, а ишемия – вторична [28]. 

В то же время, ишемия может быть вызвана 

ещѐ и изменением реологических свойств крови. 

Результаты исследования 150 случаев АНГБК 

позволили обнаружить изменения со стороны 

крови, характерные для людей, страдающих сер-
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повидно-клеточной анемией [45]. Проанализиро-

вав показатели крови 50 больных АНГБК, Boett-

cher W.G. et al. выявили ряд нарушений в системе 

свѐртывания крови у 26 из них и пришли к за-

ключению, что это обстоятельство является не-

посредственной причиной тромбоза сосудов го-

ловки бедра с последующим развитием остео-

некроза [17]. Подтверждение этих взглядов со-

держится и в ряде других публикаций [34].  

Среди нетравматических предрасполагаю-

щих факторов к наиболее распространенным и 

часто рассматриваемым относятся злоупотреб-

ление алкоголем и долговременный прием кор-

тикостероидов. Ряд авторов относит их к непо-

средственно причинным [23, 25], другие же – к 

косвенным факторам, которые могут привести к 

остеонекрозу только при предрасполагающих 

условиях [32]. Но и те и другие сходятся во 

мнении, что вышеназванные состояния могут 

способствовать развитию дислипидемии, кото-

рая является одним из общепризнанных ини-

циирующих факторов остеонекроза.  

Отмечено относительное увеличение заболе-

вания АНБГК среди лиц, злоупотребляющих 

алкоголизмом. На почве жирового перерожде-

ния печени возникает жировая эмболия мелких 

сосудов, питающих головку бедра, что может 

стать причиной асептического некроза. При бо-

лее детальном рассмотрении этого вопроса Lee 

et al. у алкоголиков обнаружил ускорение син-

теза жировых кислот, повышение уровня холе-

стерина, триглицеринов, фосфолипидов в сыво-

ротке крови [30]. В этих условиях скорость об-

разования сгустка крови значительно увеличи-

вается, тем самым создаются условия тромбоза 

сосудов, снабжающих головке у бедра с после-

дующим развитием АНБГК. 

При рассмотрении патогенеза АНГБК алко-

гольной этиологии статистически достоверная 

корреляция трех факторов (нарушения липид-

ного обмена, отклонения показателей функции 

печени и, наконец, анамнестически обнаружен-

ное злоупотребление алкоголем) доказывает 

патогенетическую цепь: алкоголизм — гипер-

липидемия — атеросклероз — остеонекроз [36]. 

Kantor H. et al. считает, что примерно у 45 % 

больных с идиопатическим АНГБК присутству-

ет триада обменных расстройств  это наруше-

ние липидного обмена, заболевание печени и 

хронический алкоголизм [27]. 

Кроме того, исследования показали, что ал-

коголь-индуцированный АНГБК, по крайней 

мере, частично является результатом повыше-

ния уровня кортизола [38]. Повышенное содер-

жание стероидов в крови вызывает гиперлипи-

демию, что представлено в исследованиях на 

кроликах, в которых это явление с развитием 

последующей жировой эмболии субхондраль-

ных артерий и гипертрофией жировых клеток 

костного мозга вызывалась стероидными препа-

ратами. Гиперлипидемия сопровождалась по-

вышением давления и снижением скорости кро-

вотока в сосудах, питающих проксимальный 

отдел бедренной кости [44].  

J. Biedrzycki относит дислипидемию у боль-

ных с АНГБК к 4 типу согласно Fredrickson [16]. 

Кроме того, отмечается гипертрофия жировых 

клеток костного мозга, замещение костного 

мозга жировой тканью. Это явление приводит к 

повышению внутрикостного давления, сдавле-

нию сосудов, венозному застою и снижению 

скорости тока крови.  

В составе липидов костного мозга у пациен-

тов с АНГБК обнаружено повышенное содержа-

ние общих липидов в поврежденных верхнена-

ружных областях некротизированной кости по 

сравнению с незатронутыми нижнемедиальными 

областями и верхненаружными областями непо-

врежденных головок бедра. Повышенное содер-

жание холестерина как в поврежденных, так и в 

незатронутых областях некротизированных кос-

тей обнаружено при сравнении с контрольной 

группой. Наибольшие изменения были отмечены 

у пациентов в случаях использования стероидов 

на фоне злоупотребления алкоголем. Содержание 

холестерина кости пропорционально коррелиру-

ет объему некротизированной ткани. Повышен-

ное содержание холестерина может вносить 

вклад в клеточный некроз посредством наруше-

ния мембранного метаболизма [49]. 

Абсолютная субхондральная перегрузка жи-

ровыми эмболами с застоем и повреждением эн-

дотелия свободными жирными кислотами вызы-

вает рефлекторный (рецепторный) некроз через 

триггерные зоны внутрисосудистой коагуляции. 

Этот опосредованный путь способен вызвать 

остеонекроз прогрессирующим фиброиново-

тромбоцитарным тромбозом, который начинает-

ся в уязвимых субхондральных капиллярах и 

синусоидах, особенно когда он связан с артерио-

лярной вазоконстрикцией и повреждением меха-

низма вторичного фибринолиза. Реперфузия нек-

ротизированных сосудов ведет к периферийным 

кровоизлияниям в костный мозг [26]. Относи-

тельная перегрузка субпериостальными и суб-

хондральными жировыми эмболами ниже ише-

мического/аноксического порога, но недостаточ-

ная для внутрисосудистой коагуляции, может 

быть причиной остеопении [18].  

Но следует отметить, что несмотря на строй-

ность алкоголь-индуцируемой теории развития 

АНГБК, по данным D. Orlic, частота встречае-

мости патологии у лиц, злоупотребляющих ал-

коголем, составляет 3,9 % [35]. Это говорит об 

участии в патогенезе и других процессов, кроме 

нарушений липидного обмена. 

В конце ХХ века некоторые ортопеды, осо-

бенно представители Украинской и Белорусской 

школ, усиленно разрабатывали теорию анатомо-

функциональной неполноценности тазобедрен-

ного сустава как причины АНГБК [6, 12]. Под 

влиянием дисплазии и в результате усиленного 
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давления на головку бедра происходит длитель-

ное перенапряжение кости с последующим сры-

вом компенсаций, нарушения внутрикостной 

гемоциркуляции и появление патологических 

изменений в кости от перенапряжений. Генети-

ческую же предрасположенность к заболеванию 

указывают работы ряда авторов [10].  

Однако перечисленные гипотезы не дают пол-

ного представления о причинах и характере бо-

лезни, что позволило С.А. Рейнбергу в 1955 году 

предположить, что АНГБК в каждом отдельном 

случае обусловлен сочетанием и действием ряда 

причин, его этиология не однородна и не может 

быть сведена только к одному фактору [13].  

Следует признать, что это мультифакторное 

заболевание, первоначальный пусковой меха-

низм которого связан с расстройствами микро-

циркуляторного гомеостаза, возможно, на фоне 

анатомо-функциональной неполноценности та-

зобедренного сустава, вызванными эндогенны-

ми или экзогенными причинами.  

Ранние изменения, неопределяемые рентге-

нологически и МРТ, включают в себя наруше-

ния кровообращения, проявляющиеся на ангио-

графии, сцинтиграфии (холодные очаги), в по-

вышении внутрикостного давления и в виде 

гистологических измененй.  

После обширной и полной ишемии (аноксии) 

АНГБК переходит, подчас без видимых измене-

ний на простых рентгенограммах, в необратимую 

раннюю стадию. Лишь в исключительных случаях 

(с небольшой, срединной локализацией некроза), 

возможна относительно спонтанная репарация. 

Обычно на ранней стадии асептического некроза с 

неповрежденной суставной поверхностью проис-

ходит не ремоделирование субхондральной нек-

ротической кости и жирового костного мозга, а 

лишь замещение склеротической тканью и кост-

ная резорбция у границы с живой костью. 

В экземплярах костной биопсии выявляется 

трабекулярный некроз, жировая инфильтрация и 

некроз костного мозга, а также старые и новые 

кровоизлияния в костный мозг. Структурное 

повреждение артериолярных стенок характери-

зуется разрушением внутренней эластичной 

пластинки, вырождением средней оболочки, 

некрозом гладкомышечных клеток и остатка 

разорванных кровеносных сосудов. Эти повре-

ждения выявляются даже в ненекротизирован-

ной ткани. Подобная артериопатия ведет к воз-

можному геморрагическому инфаркту [39]. 

Указывается на транзиторный характер отека 

костного мозга в этих стадиях заболевания. Не-

которые исследователи в связи с этим предла-

гают называть отек костного мозга нулевой ста-

дией АНГБК [22; 29]. 

Начальные стадии процесса после неполной 

ишемии могут, очевидно, подвергаться доста-

точной спонтанной репарации, причем имеются 

данные о возможности полной регенерации. 

Некоторые исследования показывают, что если 

коллапс находится в пределах 2 мм, а площадь 

некротического повреждения менее 2/3 опорной 

поверхности головки бедра, возможно выздо-

ровление без хирургического вмешательства 

[33]. Исход остеонекроза напрямую зависит от 

объема некротизированной кости. 

На дорентгенологической стадии изменения 

захватывают в основном циркуляторное русло 

костного мозга. Это выражается в развитии стаза, 

образовании коагуляционных тромбов синусовых 

плазмогеморрагий. Позднее на рентгенограммах 

появляется клиновидный очаг субхондрального 

остеонекроза, чаще в верхненаружной части го-

ловки бедренной кости, покрытый интактным 

хрящом. Происходит рассасывание мѐртвой кости 

с замещением еѐ фиброзной, грануляционной тка-

нью. В мѐртвой кости формируются трабекулы, 

что на рентгенограммах даѐт картину переме-

жающихся зон склероза и кист [39]. 

Таким образом, в результате местного нару-

шения микроциркуляции происходит извраще-

ние процессов остеогенеза с динамической пе-

регрузкой костных структур в зоне ишемии. 

Наблюдаются микропереломы костных балок, 

что проявляется в уплотнении в субхондральной 

области верхне-наружно-переднего сегмента 

головки бедра. В дальнейшем по мере посте-

пенного рассасывания некротических структур 

со стороны живой кости, окружающей некроти-

ческий участок, и продолжающейся нагрузки на 

него происходит ослабление прочности балоч-

ной структуры и величина повреждений возрас-

тает, возникает импрессионный перелом с обра-

зованием четкого участка некроза и нарушени-

ем контуров бедренной кости [44]. Гистологи-

чески в этот период костные балки лишены ос-

теоцитов, пространства между ними заполнены 

белковыми массами, участок остеонекроза от-

граничен фиброзной тканью. Одновременно с 

рассасыванием омертвевшего участка головки и 

формированием по окружности остеолитиче-

ской зоны в прилежащих тканях, окружающих 

омертвевший сегмент, наблюдается усиленная 

васкуляризация и образование новых элементов 

костной ткани, образующих зону склероза. 

Хрящ вертлужной впадины также вовлекается в 

процесс, что ведет к его прогрессивному выро-

ждению вплоть до протрузии. В терминальных 

стадиях заболевания по мере вовлечения в про-

цесс суставного хряща развивается деформи-

рующий коксартроз [6].  

Вне зависимости от этиопатогенеза заболе-

вания патологическая картина сходна, что гово-

рит о единстве механизмов повреждения. Раз-

мер и положение зоны некроза после ишемиче-

ских явлений, а также степень процессов репа-

рации определяют время течения и таким обра-

зом судьбу заболевания. 

В процессе изучения АНГБК предложено не-

сколько классификаций этого заболевания, в ос-

нову которых положены клинико-
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рентгенологические проявления болезни, которые 

рассматривали от трѐх до шести стадий или фаз 

развития патологического процесса. Михайлова 

Н.М., Малова М.Н. (1982) выделяют четыре ста-

дии течения болезни [8]. В основе подобного де-

ления лежит подход H. Serre и L. Simon, которые в 

1961 году предложили дифференцировать три 

стадии течения болезни. Однако они не учли ко-

нечную стадию  стадию исхода [40]. Имеются 

классификации с оценкой размера и положения 

некротического очага [34]. Важным является то, 

что после стадии рентгенологического коллапса 

органосохраняющие методы лечения эффективны 

лишь у ограниченного числа пациентов. 

Классификация, рассматривающая четыре ста-

дии развития патологии, на сегодняшний день 

наиболее распространена, так как отвечает совре-

менным представлениям о развитии первичного 

АНГБК, позволяет легко ориентироваться в уста-

новлении стадии заболевания, выборе метода ле-

чения, а также формировать единый подход к 

оценке результатов оперативного лечения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Приведенные выше концепции этиопатогенеза 

АНГБ предполагают участие в процессе повреж-

дения головки бедренной кости различных этио-

логических факторов и механизмов. Они могут 

быть разбиты на внутри- и внекостные факторы, 

интра- и экстравазальные причины, предполагать 

нарушение иннервации, т.е. разделены на более 

мелкие или обобщены в более крупные категории. 

Безусловно, анатомические особенности делают 

головку бедренной кости уязвимой. Это и слабо 

развитая артериальная коллатеральная сеть, кро-

воснабжение концевыми артериями и недостаточ-

ные компенсаторные механизмы венозного оттока 

[8], отсутствие венозно-мышечной помпы, нераз-

витый клапанный аппарат вен бедра. Неизменны-

ми остаются лишь несколько моментов. 

Во-первых, известно, что ключевым моментом 

в течение заболевания становится прекращение 

адекватного кровоснабжения головки бедренной 

кости. Во-вторых, патоморфологическая картина 

неспецифична, первичный некроз остеоцитов не 

имеет особенностей, какой бы ни была причина, 

вызвавшая его. В-третьих, существуют условия, 

при которых возможно замедление или же оста-

новка прогрессирования заболевания.  

Разработка эффективных методов лечения, по-

зволяющих сохранить собственный (не искусст-

венный) тазобедренный сустав функционирую-

щим и безболезненным, должна быть направлена 

в основе на улучшение кровоснабжения головки 

бедра и реваскуляризацию очага некроза. 

Не утратила актуальности проблема создания 

органосохраняющей методики лечения АНГБК на 

ранних стадиях, способной с одной стороны оста-

новить прогрессирование заболевания в долго-

срочном периоде, с другой стороны, при необхо-

димости артропластики не ухудшать еѐ результа-

ты. Изыскание любой эффективной возможности 

отсрочить хирургическое вмешательство на тазо-

бедренном суставе должно приветствоваться и 

рассматриваться как решение социальной задачи 

реабилитации пациентов с асептическим некрозом 

головки бедренной кости. 
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